
� Acarizide. Darunter versteht man Substanzen
(z. B. Benzylbenzoat), die Milben abtöten und spe-
ziell auch (�) Hausstaubmilben unschädlich ma-
chen. Bei nachgewiesener und relevanter (!) Aller-
gie gegen Hausstaubmilben kann mit Hilfe handel-
süblicher Produkte (z. B. Acarosan für Teppiche
und ähnliche Oberflächen oder z. B. Acaril als Zu-
satz für die Waschmaschine usw.) die Konzentration
an Milben und deren Kot deutlich reduziert werden.

� Allergen. Ein Allergen ist ein definierter poten-
zieller Auslöser allergischer Reaktionen sehr unter-
schiedlicher Größe und Beschaffenheit. Beispiele:
Eiweiße, wie Fel d 1 im Speichel der Hauskatze
(Felina domestica, lat.), Bet v 1 auf Birkenpollen
(Betula verrucosa, lat., die Birke) sowie in Kern-
und Steinobst, Nickel- und andere Metallionen,
Arzneimittel(abkömmlinge) wie z. B. Penicilloyl G
und V usw. Solche Substanzen können auf unter-
schiedliche Weise – zumeist auf der Basis einer ge-
netischen Veranlagung – über den Kontakt mit
Haut und Schleimhäuten zu einer Sensibilisierung
und nach erneutem Kontakt zu einer klinisch
wahrnehmbaren Reaktion führen (z. B. � Asthma
bronchiale, � Rhinitis allergica, � orales Aller-
giesyndrom oder � Kontaktdermatitis).

� Allergie. Allergien sind symptomatische patholo-
gische Überreaktionen des Immunsystems auf
„Umweltallergene“, wie z. B. Pollen, Hausstaubmil-
ben, Tierhaare, Schimmelpilzsporen, Insektengift,
Nahrungsmittel, aber auch Arzneimittel, Kosmeti-
ka, Duftstoffe, Metalle und zahlreiche andere Sub-
stanzen. Ungefähr ein Fünftel der Bevölkerung lei-
det in Deutschland an Allergien. Eine Allergie ist
spezifisch, d. h. gegen sog. (�) Allergene gerichtet.
Allergien entstehen häufig auf der Basis einer ge-
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netischen Veranlagung. Deshalb findet sich oft eine
familiäre Häufung. Man unterscheidet auch heute
noch vereinfacht 4 Typen allergischer Reaktionen:

Mechanismus Beispiel Häufigkeit

� Typ I Sofortreaktion
durch IgE

Blütenpollen-
allergie

Sehr häufig

� Typ II Zytotoxisch Agranulozytose Selten
� Typ III Immunkomplexe Allergische

Vaskulitis
Selten

� Typ IV Zelluläre
Spätreaktion

Nickelallergie Sehr häufig

Aus Sicht der klassischen Allergologie sind die
Typ-I- und die Typ-IV-Reaktion sicherlich von
größter Bedeutung für den Praxisalltag. Die (�)
IgE-vermittelte Reaktion als sog. Typ-I-Allergie
vom Soforttyp ist die immunologische Basis der
(�) Rhinoconjunctivitis allergica (Heuschnupfen),
des allergischen (�) Asthma bronchiale, von (�)
Nahrungsmittel-, (�) Arzneimittel- und zahlrei-
chen anderen Allergien. Das IgE richtet sich gegen
bestimmte Oberflächenbestandteile der (�) Aller-
gene und ist auf (�) Mastzellen, basophilen Leu-
kozyten und anderen Zellen verankert. Nach Kon-
takt mit den spezifischen Allergenen werden die
Zellen an den Zielorganen (z. B. Auge, Nase, Lunge,
Haut, Darm) aktiviert, setzen innerhalb von Minu-
ten (�) Histamin und andere (�) Mediatoren frei
und führen zu entsprechenden Beschwerden bis
hin zu einem (�) anaphylaktischen Schock als
schwerste Form einer Typ-I-Reaktion. Allergien ge-
gen (�) Insektengift, (�) Latex und (�) Arznei-
mittel können häufiger zu schweren Reaktionen
führen.



Die Typ-IV-Allergie ist klinisch v. a. bei allergi-
scher (�) Kontaktdermatitis von Bedeutung. Die
häufigsten Auslöser in Deutschland sind Nickelsul-
fat, Kaliumdichromat, Kobaltchlorid, Duftstoffe
und verschiedene Salbengrundlagen. Oft sind diese
Allergien berufsrelevant und haben insofern eine
sozioökonomische Bedeutung. An der Entstehung
dieser Form der Allergie und der Auslösung von
Beschwerden sind v. a. sog. Antigen präsentierende
Zellen (z. B. Langerhans-Zellen) und bestimmte
(�) Lymphozyten beteiligt.

Von einer „echten“ Allergie muss man hinsicht-
lich der Entstehung und des zugrunde liegenden
Mechanismus sog. Überempfindlichkeitsreaktionen
oder (�) Pseudoallergien abgrenzen, die jedoch
für den Patienten zu vergleichbaren Beschwerden
führen können.

� Allergischer Schnupfen � Rhinitis allergica

� Anaphylaktischer Schock. Bei ausgeprägter Sensi-
bilisierung kann eine Allergenexposition innerhalb
von Minuten zu einer massiven Aktivierung von
(�) Mastzellen und basophilen Granulozyten
führen. Dabei werden – zumeist durch (�) IgE
vermittelt – große Mengen vasoaktiver (�) Media-
toren freigesetzt, die systemisch wirksam werden.
Man unterscheidet verschiedene Stadien der ana-
phylaktischen Reaktion, von der überschießenden
Lokalreaktion bis hin zum potenziell tödlich ver-
laufenden Schock, auch „Allergieschock“ genannt.
Der Verlauf kann anfangs recht unauffällig sein, je-
doch dann sehr rasch fortschreiten. Juckreiz (häu-
fig an Handinnenflächen und Fußsohlen), Flush
und Urtikaria sind Zeichen an der Haut, oft ge-
folgt von Blutdruckabfall, Atemnot, Erbrechen und
Bewusstlosigkeit. Die häufigsten Auslöser sind In-
sektenstiche (z. B. durch Wespen oder Bienen),
Nahrungsmittel (z. B. Erdnüsse oder Fisch), Anti-
biotika (z. B. Penizillin und seine Abkömmlinge),
Latex und Allergenextrakte. Die Reaktion kann
auch auf Basis einer (�) Pseudoallergie ausgelöst
werden (z. B. durch Röntgenkontrastmittel).

Für die Notfalltherapie des anaphylaktischen
Schocks sollten die allgemein gültigen Leitlinien
berücksichtigt werden. Potenziell gefährdete Pa-
tienten sollten mit einem (�) Notfallset ausgestat-
tet werden.



� Angioödem. Diese auch als Quincke-Ödem be-
zeichnete Erkrankung ist durch rezidivierende,
kosmetisch oft entstellende Schwellungen der Haut
und Unterhaut gekennzeichnet. Die Schwellungen
treten häufig im Gesicht auf, bei Männern gele-
gentlich auch am Penis, und halten zumeist Stun-
den (selten Tage) an, bevor sie sich wieder zurück-
bilden. Sie sind oft mit (�) Urtikaria assoziiert
und können lebensbedrohlich verlaufen, wenn sie
sich im Hals-Rachen-Raum (Larynxödem) mani-
festieren. Juckreiz fehlt zumeist. Der Verlauf ist
unberechenbar. Neben hereditären Formen mit
Mangel an C1-Esterase-Inhibitor dominieren die
erworbenen Formen, die in ihrer Ursachenvielfalt
mit der chronischen Urtikaria vergleichbar sind.
Die Therapie ist oft schwierig. Im akuten Stadium
helfen systemisch verabreichte Glukokortikosteroi-
de. (�) Antihistaminika sind nicht immer wirk-
sam. Bei hereditären Formen muss der C1-Estera-
se-Inhibitor substituiert werden, bei funktionellen
Störungen des Enzyms können in Einzelfällen ana-
bole Steroide (z. B. Danazol) hilfreich sein. Auch
ein (�) Notfallset kann sinnvoll sein.

� Antihistaminika. Antihistaminika (genauer: His-
tamin-H1-Rezeptor-Antagonisten) sind seit über 50
Jahren im klinischen Einsatz. Man unterscheidet
Substanzen der 1. (z. B. Dimentinden, Hydroxyzin),
der 2. (z. B. Cetirizin, Loratadin, Mizolastin, Terfe-
nadin) und der 3. Generation (z. B. Fexofenadin,
Desloratadin, Levocetirizin). Während die älteren
Substanzen durch sedierende und unterschiedlich
stark ausgeprägte anticholinerge Nebenwirkungen
gekennzeichnet sind, haben die neueren Substan-
zen eine Sedierungspotenz, die i. Allg. im Plazebo-
niveau liegt. Wegen einer unterschiedlichen Affini-
tät zu bestimmten Kaliumkanälen der Myokardzel-
len und der Metabolisierung über das Cytochrom-
P450-System in der Leber können Dosissteigerung
und potenzielle Interaktion mit systemisch ver-
abreichten Medikamenten (z. B. Makrolidantibioti-
ka, Azolderivate, Nifedipin, Ciclosporin A usw.) in
sehr seltenen Fällen zu Herzrhythmusstörungen
führen. Cetirizin und Fexofenadin werden nicht
über Cytochrom P450 abgebaut. Moderne Antihis-
taminika sind sehr wirksame und gut verträgliche
Medikamente, insbesondere wenn sie – wie bei
(�) Rhinitis allergica – vorbeugend eingesetzt



werden. Einige Substanzen stehen auch zur topi-
schen Anwendung zur Verfügung.

� Antikörper. Proteine unterschiedlicher Größe, die
sich spezifisch gegen bestimmte Oberflächen-
bestandteile von Fremdproteinen (Antigene bzw.
� Allergene) richten. Eine Antigen-Antikörper-
Reaktion kann ganz unterschiedliche Reaktionen
im Körper auslösen. Aus allergologischer Sicht ist
besonders das (�) Immunglobulin E (IgE) rele-
vant, da über diesen Antikörpertyp zahlreiche kli-
nisch bedeutsame Allergieformen vermittelt wer-
den (z. B. � Rhinitis allergica, � allergisches
Asthma bronchiale, � Insektengiftallergie usw.).

� Arzneimittelallergie und -intoleranz. Arzneimittel
können über verschiedene Mechanismen Über-
empfindlichkeitsreaktionen auslösen (Haut,
Schleimhäute, systemische Beteiligung usw.). Dies
gilt prinzipiell für alle Arzneimittel, also synthe-
tisch hergestellte und solche pflanzlichen oder tie-
rischen Ursprungs. Man unterscheidet dabei aus
allergologischer Sicht „echte“ allergische Reaktio-
nen, welche auf verschiedenen Immunmechanis-
men (� Allergie) beruhen, von (�) Pseudoaller-
gien, die ebenso ausgeprägt, jedoch ohne Vermitt-
lung von Antikörpern verlaufen, also bereits bei
der ersten Einnahme auftreten können. Insgesamt
sind lebensbedrohliche Verläufe selten. Im Einzel-
fall ist der Mechanismus einer Reaktion nicht im-
mer eindeutig zu klären. Die konventionellen Test-
verfahren sind oft ohne Befund. In Einzelfällen
kann man spezifische IgE-Antikörper nachweisen
(z. B. gegen Penizilline und Penizillinderivate). Pa-
tienten sollten über mögliche Kreuzreaktionen mit
anderen ähnlichen Medikamenten aufgeklärt wer-
den (z. B. Gruppe der nichtsteroidalen Antiphlogis-
tika) und einen Allergiepass erhalten. Bei be-
stimmten Fragestellungen kann eine orale Provo-
kation bzw. Reexposition unter stationären Bedin-
gungen zur weiteren Abklärung sinnvoll sein.



� Arzneimittelunverträglichkeit � Arzneimittel-
allergie und -intoleranz

� Asthmaaktionsplan. Im Asthmaaktionsplan (s.
Muster im Anhang) wird schriftlich festgelegt, was
in Abhängigkeit vom Ausmaß der Luftnot zu tun
ist. Der Plan soll es dem Asthmatiker ermöglichen,
sein Asthma selbständig optimal zu therapieren.
Die Handlungskompetenz reduziert die Angst,
erhöht die Heilungschance und verbessert statis-
tisch die Letalität.

� Asthma bronchiale. Asthma ist als Teil des (�)
Atopiesyndroms eine extrinsisch (allergiebedingte)
oder intrinsisch bedingte entzündliche obstruktive
Erkrankung des unteren Respirationstrakts, die
durch bronchiale Hyperreagibilität und Kontrakti-
on der Bronchialmuskulatur mit Schleimbildung
gekennzeichnet ist. Auch körperliche Belastung,
psychischer Stress, Kaltluft, Reizstoffe (z. B. Tabak-
rauch, Parfüm, Haarsprays) und Stäube können
Asthma auslösen oder verstärken. Der Verlauf
kann von asymptomatischen Phasen („minimal
persistant inflammation“) bis hin zum vital gefähr-
denden Status asthmaticus reichen. Häufige und
wiederkehrende, besonders auch nachts auftreten-
de Hustenattacken, exspiratorisches Giemen und
Dyspnoe bei Bronchospasmus sowie Verschlei-
mung sind die Leitsymptome. Eine vollständige
Rückbildung der Symptomatik zwischen den An-
fällen ist gerade im Anfangsstadium typisch für
die Erkrankung. Oft liegen gleichzeitig oder zeit-
lich versetzt auch Ekzeme (� atopische Dermati-
tis) und/oder (�) Rhinitis allergica vor. Neben ei-
ner exakten Allergiediagnostik, Lungenfunktions-
tests und ggf. bronchialer Provokation ist die Er-
stellung eines stadienorientierten Therapiekonzepts
wichtig. Die WHO hat Leitlinien für die unter-
schiedlichen Schweregrade des Asthmas heraus-
gegeben (s. Tabellen):



Im Zentrum steht heute die antientzündliche
Therapie, z. B. mittels Glukokortikosteroidsprays.
Wichtig sind auch Asthmaschulung und das Erler-
nen von Entspannungstechniken.

� Atopie(syndrom). Unter Atopie versteht man eine
auf der Grundlage einer genetischen Veranlagung
beruhende Überempfindlichkeit gegenüber ver-
schiedenen Umwelt- und Innenraumallergenen
(z. B. Pollen, Milben, Tierhaare, Nahrungsmittel),
die sich in Form verschiedener Krankheitsbilder
äußern kann. Dazu werden die (�) atopische Der-
matitis, die (�) Rhinoconjunctivitis allergica und
das allergische (�) Asthma bronchiale gezählt.
Auch (�) Nahrungsmittelallergien kommen bei
Atopie gehäuft vor. Die atopische Diathese beginnt
oft mit der Manifestation an der Haut in der
frühen Kindheit und geht in ca. der Hälfte der Fäl-
le auf die Schleimhäute über. Für die Vermittlung
atopischer Erkrankungen spielt das (�) IgE eine
bedeutende Rolle.

� Atopische Dermatitis. Dieses zum (�) Atopiesyn-
drom gehörende Krankheitsbild hat zahlreiche Sy-
nonyme: z. B. endogenes Ekzem, Neurodermitis,
atopisches Ekzem. Es ist durch eine typische Mor-
phe (z. B. Kratzexkoriationen, Lichenifikation, Näs-
sen der betroffenen Areale, Sebostase der übrigen
Haut) mit je nach Alter unterschiedlichen Ausprä-
gungen (z. B. Milchschorf am behaarten Kopf, Beu-
genekzeme) und den oft quälenden Juckreiz cha-
rakterisiert. In den überwiegenden Fällen beginnt
diese entzündliche Hauterkrankung im Kleinkind-
alter. In dieser Phase sind in bis zu 30% der Fälle
(�) Nahrungsmittelallergien (häufig sind Kuh-
milch, Hühnerei, Weizen, Soja, Fisch und Nüsse)
assoziiert. Im Verlauf von Jahren lässt die Krank-
heitsaktivität oft nach. Problematisch ist jedoch
der häufige (�) „Etagenwechsel“ zum (�) Asth-
ma aufgrund der sich einstellenden Sensibilisie-
rung gegenüber (�) Inhalationsallergenen (Pollen,
Milben, Tierhaare, Schimmelpilze). Wie man heute
weiß, können diese Allergene auch transkutan eine
Entzündungsreaktion auslösen. Typisch für dieses
Krankheitsbild ist die oft zu beobachtende Stress-
abhängigkeit der Exazerbationen, die immunologi-
sche Dysbalance der Haut mit Infektionen durch
Staphylococcus aureus oder Viren (z. B. Herpesvi-
ren). Auch das Schwitzen wird oft nicht gut tole-



riert. Wichtig ist die differenzierte Allergiediag-
nostik, die je nach Alter und Ausprägungsgrad un-
terschiedliche Schwerpunkte haben kann. Thera-
peutisch stehen eine phasengerechte Pflege der
Haut, die beschwerdeorientierte limitierte externe
Anwendung von (�) Glukokortikosteroiden oder
(�) Immunmodulatoren sowie Entspannungsmaß-
nahmen (z. B. das Erlernen von autogenem Trai-
ning) im Vordergrund. Vielen Patienten hilft eine
(Balneo-)Phototherapie. Eine interne Behandlung
mit Immunsuppressiva (z. B. Ciclosporin A) sollte
schweren Fällen vorbehalten bleiben.

� Beschwerdetagebuch. In manchen Fällen eignet
sich das Führen eines Beschwerdetagebuchs, um
die Ausprägung und die Bedeutung von Symptomen
besser einschätzen zu können. Insbesondere bei
(�) Asthma, (�) Rhinitis allergica oder vermute-
ten (�) Nahrungsmittelallergien kann dies sinnvoll
sein. Patienten sollten mit der Anwendung durch
Arzt oder Helferin vertraut gemacht werden. Ein
Beispiel für ein solches Beschwerdetagebuch ist bei
den Empfehlungen und Tipps aufgeführt. Spezielle
Tagebücher für diesen Zweck sind auch kommerziell
erhältlich (z. B. Sterry W, Sterry G, Zuberbier T:
Tagebuch Allergie, Blackwell Wissenschafts-Verlag,
Berlin, Wien, 1997, ISBN 3-89412-301-X).

� Botenstoffe � Mediatoren

� Bronchiale Provokation. Diese Testung wird zur
Abklärung eines allergischen (�) Asthma bron-
chiale durchgeführt. Zunächst werden mittels Lun-
genfunktionsuntersuchung der Basiswert (ohne In-
halation eines potenziellen Provokationsfaktors)
und der Messwert nach Negativkontrolle (mit
0,9%iger NaCl-Lösung) als Bezugsgrößen be-
stimmt. Anschließend werden verdünnte Aller-
genlösungen inhaliert und im Intervall die Lun-
genfunktionswerte kontrolliert. Die Reaktion tritt
in Form eines Bronchospasmus in der Regel inner-
halb von 15 min auf. Ein Abfall der FEV1 unter
80% des Ausgangszustands gilt als positiv. Zur Ab-
klärung eines hyperreagiblen Bronchialsystems
wird Carbachol in unterschiedlichen Verdünnun-
gen appliziert. Für die genannten Verfahren beste-
hen eine Reihe von Kontraindikationen.



� Controllertherapie. Therapie, die dazu dient, das
(�) Asthma bronchiale dauerhaft zu stabilisieren.
Sie hat zum Ziel, eine zusätzliche (�) Relieverthe-
rapie weitgehend überflüssig zu machen. Für diese
Basisbehandlung kommen vorbeugende (z. B. Cro-
moglicinsäure, Nedocromil), langzeitwirksame und
die Bronchien erweiternde (z. B. Formoterol, Sal-
meterol) und Entzündung hemmende (z. B. Korti-
koide) Substanzen zum inhalativen oder systemi-
schen Einsatz. Hauptanliegen der Controllerthera-
pie ist eine dauerhafte Entzündungshemmung, weil
das Entzündungsgeschehen als zentraler Mechanis-
mus bei Asthma betrachtet wird.

� Diät bei Allergien

1. Eliminationsdiät. Gezielte Karenz der fraglichen
Auslöser einer (�) Nahrungsmittelunverträglich-
keit. Alle anderen Lebensmittel werden im Speise-
plan beibehalten. Geeignet v. a. bei konkretem Ver-
dacht für 1–3 Nahrungsmittel als Auslöser der Be-
schwerden. Eine Besserung der Symptomatik er-
härtet den Verdacht einer Nahrungsmittelunver-
träglichkeit für diese Lebensmittel. Bei ausbleiben-
der Besserung muss ggf. eine weitere Einschrän-
kung erfolgen: (�) hypoallergene Kost („PsoriSol
Therapiezentrum“), (�) oligoallergene Basisdiät,
(�) Astronautenkost oder (�) Wasserfasten.

2. Hypoallergene Kost („PsoriSol Therapiezent-
rum“). Spezielle Form der (�) Eliminationsdiät,
die am Interdisziplinären Therapiezentrum Psori-
Sol GmbH, Hersbruck, entwickelt wurde (Literatur-
empfehlung: PsoriSol Hypoallergene Kost, Basis-
rezepte für Nahrungsmittelallergiker, 3. Auflage,
2002). Diese Kost bedeutet Karenz für potente tie-
rische Allergene wie Milch, Hühnerei, Fisch und
Meeresfrüchte sowie die häufigsten (�) pollen-
assoziierten Kreuzallergene wie Hülsenfrüchte,
Nüsse, rohes Kern- und Steinobst, Karotten, Toma-
ten, Paprika und Gewürze. Die Diät ist gleichzeitig
frei von Lebensmittelzusatzstoffen und bietet eine
Grundlage zur Vorbereitung eines (�) Nahrungs-
mittelprovokationstests.

3. Oligoallergene Basisdiät. Einschränkung des
Speiseplans auf 1–8 native Lebensmittel (keine Fer-
tigprodukte) speziell: (�) Kartoffel-Reis-Diät.

Geeignet zur Vorbereitung eines (�) Nahrungs-
mittelprovokationstests.



4. Kartoffel-Reis-Diät. Diese oligoallergene Basis-
diät fußt auf 2 Nahrungsmitteln: Reis (parboiled
Reis) und Kartoffeln. Zusätzlich erlaubt sind Was-
ser, Salz, Saccharose (Haushaltszucker), schwarzer
Kaffee, schwarzer Tee und Pflanzenöl (z. B. Son-
nenblumenöl, Maiskeimöl). Die Lebensmittel
können in verschiedenen Zubereitungen angeboten
werden, z. B. Salzkartoffeln, Bratkartoffeln, Ofen-
kartoffeln, Kartoffelbrei mit Öl/Wasser, Reiswaffeln,
gebratener Reis.

Die Kartoffel-Reis-Diät kann ggf. erweitert wer-
den um Bananen [Ausnahme (�) Latex-Frucht-
Syndrom] oder Fleisch und hypoallergene Gemüse
wie z. B. Brokkoli, Blumenkohl, Zucchini, Gurke,
rote Beete, Weißkraut oder Schwarzwurzel.

Die Kartoffel-Reis-Diät ist zur Vorbereitung ei-
nes (�) Nahrungsmittelprovokationstests geeignet.

5. „Astronautenkost“. Ausschließliche Ernährung
mit einer vollbilanzierten Nahrung, deren Protein-
anteil aus hochgereinigten Aminosäuren besteht,
z. B. Neocate (SHS), Neocate advance (SHS) und
Pregomin AS (Milupa). Die Nahrung ist praktisch
allergenfrei und wird als Getränk gegeben. Mögli-
che zusätzliche Getränke: Mineralwasser, Leitungs-
wasser. Eine isokalorische oder hyperkalorische
Ernährung ist möglich, eine Versorgung mit allen
essenziellen Nährstoffen ist dann gewährleistet. Sie
ist besonders bei kachektischen Patienten – aber
auch sonst allgemein – zur Vorbereitung eines
(�) Nahrungsmittelprovokationstests geeignet.

In der Praxis zeigen sich aufgrund des eintöni-
gen, leicht bitteren Geschmacks teilweise Probleme
in der Akzeptanz der Nahrung. Zur Verbesserung
des Geschmacks können zusätzlich Saccharose
(Haushaltszucker) oder ein Bananengeschmacks-
pulver eingesetzt werden.

Die Diät ist geeignet zur Vorbereitung eines
(�) Nahrungsmittelprovokationstests.

Eine Astronautenkost kann ergänzend zu einer
oligoallergenen Basisdiät gegeben werden.

6. Wasserfasten. Totales Fasten: ausschließliche Zu-
fuhr von Flüssigkeit in Form von Mineralwasser
oder Leitungswasser (mindestens 2 l pro Tag). Vor
der Fastenkur sollte ggf. abgeführt werden. Sie ist
zur Vorbereitung eines (�) Nahrungsmittelpro-
vokationstests geeignet.



7. Urtikaria-Diät. Ausschließliche Ernährung mit
Getreide, Kartoffeln, Reis, Milch, Milchprodukten,
Geflügel und Rind; totale Karenz für Obst,
Gemüse, Wurstwaren, Gewürze und Lebensmittel-
zusatzstoffe.

In Einzelfällen muss auf eine Kartoffel-Reis-Diät
(siehe 4.) ausgewichen werden.

Sie ist geeignet zur Vorbereitung eines (�)
Nahrungsmittelprovokationstests, speziell einer Zu-
satzstoffprovokation, z. B. im Rahmen der Diagnos-
tik bei (�) Urtikaria.

8. Histaminarme Kost. Zum Ausschluss einer nicht
allergisch bedingten Ursache einer Nahrungsmit-
telunverträglichkeit, z. B. einer (�) enteralen His-
taminose geeignet. Bei der histaminarmen Kost
werden Lebensmittel mit erhöhtem Histamingehalt
und Lebensmittel mit Histamin freisetzender Wir-
kung gemieden: Alkohol, Tomate, Spinat, Erdbee-
ren, Säfte, Schweinefleisch, Rohwurst, Käse, Makre-
le, Sardelle, Hering, Tunfisch, Sauerkraut und
Schokolade.

Sie ist zur Vorbereitung eines (�) Nahrungs-
mittelprovokationstests für die Diagnose einer (�)
enteralen Histaminose geeignet.

� Diagnostik bei Verdacht auf allergische Erkrankun-
gen. Die Grundlage für eine gezielte und Erfolg
versprechende Allergiediagnostik ist eine umfas-
sende Anamnese, wobei neben den eigentlichen
Beschwerden v. a. die mögliche Allergenexposition,
der Verlauf, die bisherigen Untersuchungen und
Therapieansätze erfragt werden sollten. Auch die
Familienanamnese ist bei allergischen Reaktionen
zu erfragen. Standard in der Abklärung sind Haut-
testung (� Reibtest, � Prick-Test, � Prick-to-
Prick-Test, � Scratchtest, � Epikutantest usw.),
serologische Untersuchungen (z. B. Bestimmung
von Gesamt-IgE und spezifischem � IgE) und
(�) Provokationstests (z. B. orale Provokation, na-
sale und bronchiale Provokation). Hilfreich kann
auch ein (�) Beschwerdetagebuch sein. Bei oraler
Provokation werden die fraglichen allergieauslö-
senden Substanzen (z. B. Kuhmilch, ein Arzneimit-
tel) per os gegeben und die Reaktion (systemisch
und/oder lokal an der Haut/Schleimhaut) beobach-
tet. Bei konjunktivaler, nasaler und bronchialer
Provokation werden inhalative Allergene an der
entsprechenden Schleimhaut getestet. Hierbei zu



erwarten sind Reaktionen im Sinne der akuten
Konjunktivitis, Rhinitis bzw. Rhinokonjunktivitis
und/oder asthmatischer Beschwerden.

� Encasing. Unter Encasing versteht man die An-
wendung von milbendichten Überzügen über Mat-
ratze, Kopfkissen und Oberbett. Dies ist bei nach-
gewiesener Hausstaubmilbenallergie und klini-
schen Beschwerden (z. B. � Rhinokonjunktivitis,
� Asthma, � atopische Dermatitis) eine sinnvolle
und in der Wirkung bewiesene Maßnahme. Bei
Hausstaubmilbenallergie ist das Grundprinzip die
Reduktion des Kontakts mit Hausstaubmilben und
deren Kot. Hauptproblembereich ist das Schlafzim-
mer. Die höchsten Milbenkonzentrationen finden
sich im Bett. Die Encasingbezüge werden von
mehreren Firmen angeboten (z. B. Allergocover
von Allergopharma). Die Anschaffungskosten wer-
den bei vorliegendem Attest meist zumindest an-
teilig von den gesetzlichen Krankenkassen über-
nommen. Bei den Überzügen handelt es sich um
spezielle Materialien, welche den Allergie auslösen-
den Kot der Milbe nicht hindurchlässt, jedoch at-
mungsaktiv, d. h. wasserdampfdurchlässig bleibt.
Das Encasing sollte durch weitere Sanierungsmaß-
nahmen ergänzt werden. Staubfänger sollten im
Schlafzimmer – soweit möglich – entfernt werden.
Der Fußboden sollte wischbar sein (z. B. Laminat
usw. statt Teppichboden). Unterstützend können
Milben abtötende Substanzen (� Acarizide) einge-
setzt werden (z. B. Acarosan Feuchtpulver für Tep-
piche, Acarosan Schaum und Acarosan Sprühlö-
sung und Acaril für textile Gegenstände).

� Endogenes Ekzem � atopische Dermatitis

� Enterale Histaminose. Die enterale Histaminose
kann als allergieähnliches Erscheinungsbild auf-
grund des erhöhten Plasma- oder Gewebehista-
minspiegels nach Genuss bestimmter Nahrungs-
und Genussmittel und/oder verminderten Hista-
minabbaus definiert werden.

Eine enterale Histaminose kann sich durch eine
oder mehrere der folgenden Symptome äußern:
Flush (Gesichtsrötung), Pruritus, (�) Urtikaria,
Verschlechterung einer (�) atopischen Dermatitis,
(�) Rhinitis, Niesreiz, bronchiale Obstruktion,
Atemnot, (�) Asthma bronchiale, Tachykardie, Ar-
rhythmie, gastrointestinale Beschwerden (Diarrhö,



Obstipation, Krämpfe, Übelkeit), Kopfschmerz, Be-
wusstseinstrübung, Hypotension und Schocksymp-
tome.

Mögliche Ursachen der enteralen Histaminose
sind:
� übermäßige Zufuhr von Histamin mit der Nah-

rung,
� gesteigerte intestinale Produktion von Hista-

min,
� verminderter intestinaler Abbau des Histamins

im Darm aufgrund eines Mangels oder vermin-
derter Funktion der Diaminoxidase,

� Blockade der Diaminoxidase, z. B. durch Alko-
hol oder Medikamente,

� Kombinationen der genannten Auslöser und
Gründe.

Risikofaktoren der Histaminose sind histaminhalti-
ge Nahrungsmittel, gastrointestinale oder hepati-
sche Erkrankungen, Alkoholkonsum, eine verlang-
samte Verdauung und bestimmte Medikamente.

Histaminhaltig sind insbesondere alkoholische
Getränke, Käse (v. a. länger gereifte oder gelagerte
Sorten), Rohwurst, Makrele, Tunfisch, Sardelle, He-
ring, Tomate, Erdbeeren und Sauerkraut.

� Eosinophile Leukozyten. Dieser zu den Granulo-
zyten zugehörige Zelltyp ist häufig mit Erkran-
kungen des (�) Atopiesyndroms assoziiert. Die
Zellen setzen nach Aktivierung zahlreiche hoch-
potente und zellschädigende Mediatoren frei, z. B.
das eosinophile kationische Protein (ECP), aber
auch Metaboliten der Arachidonsäure (z. B. Leuko-
trien C4), Sauerstoffradikale und andere. Dadurch
sind eosinophile Granulozyten sehr bedeutsam für
die „allergische Entzündung“ im Rahmen der (�)
Rhinitis allergica und des allergischen (�) Asth-
mas. Auch bei (�) atopischer Dermatitis sind die
Zellen im peripheren Blut sowie in der Haut oft
vermehrt nachweisbar. Einige neuere (�) Antihis-
taminika können die Einwanderung (Chemotaxis)
von eosinophilen Granulozyten aus dem Blut in
die Haut oder Schleimhaut möglicherweise hem-
men.



� Ekzem. Ekzem ist ein Überbegriff für eine
Entzündung der Haut, die mit Bläschen, Papeln,
Ödem, Rötung, Schuppung, gelegentlich auch Näs-
sen und sekundärer Bakterienbesiedlung sowie oft
mit Juckreiz einhergehen kann. Aus allergologi-
scher Sicht sind v. a. das atopische Ekzem (� ato-
pische Dermatitis) und das Kontaktekzem (�
Kontaktdermatitis) relevant. Ekzem wird häufig sy-
nonym mit Dermatitis gebraucht. Manche Autoren
verwenden den Begriff Ekzem eher für eine chro-
nische und Dermatitis eher für eine akute Entzün-
dung der Haut.

� Epikutantest (Pflastertest, Patch-Test) � Kontakt-
dermatitis

� Etagenwechsel. Unter einem Etagenwechsel ver-
steht man insbesondere die Manifestation eines al-
lergischen (�) Asthma bronchiale bei vorbeste-
hender (�) Rhinitis allergica. Im weiteren Sinn
kann man darunter den Wechsel der einzelnen ato-
pischen Erkrankungen untereinander verstehen.

� Farbstoffe in Lebensmitteln � Nahrungsmittel-
zusatzstoffe

� Glukokortikosteroide. Die Kortikosteroide werden
als körpereigene Hormone in den Nebennierenrin-
den gebildet. In der Bevölkerung besteht Verunsi-
cherung über die therapeutische Anwendung von
Kortison. Die Patienten sollten über antientzünd-
liche, wachstumshemmende und immunsuppressi-
ve Wirkungen dieser Substanzen informiert wer-
den. Insbesondere sollte sachlich über mögliche
Langzeitnebenwirkungen gesprochen werden. Da
im allergologischen Bereich systemische Glukokor-
tikosteroide generell nur kurzfristig zum Einsatz
kommen, fokussiert sich der Informationsbedarf
eher auf die äußerliche Anwendung. Die heute zur
Verfügung stehenden Substanzen für die externe
Therapie werden in 4 verschiedene Klassen unter-
teilt. Die Substanzen der Klasse I sind schwach
und die der Klasse IV sehr stark wirksam (s. Ta-
belle).



Wirkstoff-
klasse

Substanz Beispiele
für Handelsnamen

I Hydrocortison
Prednisolon

Hydrogalen
Linola H

II Clobetason
Dexamethason
Hydrocortisonbuteprat
Hydrocortisonbutyrat
Methylprednisolonaceponat
Prednicarbat

Emovate
Dexamethason
Pandel
Alfason
Advantan
Dermatop

III Betamethason
Diflucortolon
Fluticason
Mometason

Betnesol V (0,1%)
Nerisona
Flutivate
Ecural

IV Clobetasol Dermoxin

Im Allgemeinen kann man bei schwach wirksamen
Glukokortikoiden von schwachen, bei stark wirk-
samen von starken Nebenwirkungen ausgehen. Ty-
pische Nebenwirkungen bei Langzeitanwendung
(mehrere Wochen bis Monate ohne Unterbre-
chung) sind Atrophie der Haut (Hautverdünnung
aufgrund der zellteilungshemmenden Wirkung),
Steroidpurpura (Brüchigkeit der Hautgefäße mit
leichter Verletzlichkeit und verstärkter Bildung von
blauen Flecken), Teleangiektasien (Bildung von
kleinen roten Äderchen) und Hypertrichose (ver-
stärktes Haarwachstum im Bereich der behandel-
ten Haut). Bei Langzeitanwendung im Bereich gro-
ßer Hautflächen muss bei stark wirksamen älteren
Substanzen auch mit inneren Nebenwirkungen ge-
rechnet werden, die mit denen einer systemischen
Kortisonlangzeittherapie vergleichbar sind. Bei den
Nebenwirkungen der lokalen Kortisonpräparate
spielen ebenfalls die behandelten Körperregionen
eine Rolle. Sehr kortisonempfindlich ist z. B. das
Gesicht und das Scrotum, relativ unempfindlich ist
die behaarte Kopfhaut.

Erfreulicherweise wurden in den letzten Jahren
Kortisonwirkstoffe der sog. 4. Generation, sog. soft
steroids (z. B. Alfason, Dermatop, Pandel, Retef,
u. a.) entwickelt, die hinsichtlich des verbesserten
Nutzen-Risiko-Verhältnisses Vorteile bieten, wie
z. B. eine sehr schwach zellteilungshemmende Wir-
kung mit der fehlenden Nebenwirkung einer Haut-



atrophie. Trotz dieser neuesten Entwicklungen soll-
te eine langfristige lokale Glukokortikosteroidthe-
rapie der Haut möglichst vermieden werden, wäh-
rend sie bei Asthma häufig wichtig und oft erfor-
derlich ist.

Die für eine systemische Therapie geeigneten
Kortisonsubstanzen lassen sich ebenfalls nach de-
ren entzündungshemmender Wirkung vergleichen.
Hierzu wird als Maßstab Hydrocortison verwendet
(Beispiel: Prednisolon wirkt bei der gleichen Dosis
vierfach stärker als Hydrocortison).

Relative entzündungs-
hemmende Wirkung
(bezogen auf
Hydrocortison)

Substanz Beispiele für
Handelsnamen

1 Hydrocortison Hydrocortison
Hoechst

2,5 Cloprednol Syntestan
4 Prednisolon Prednisolon,

Decortin H
4 Prednison Prednison,

Decortin,
Rectodelt

4 Prednyliden
(16-Methylen-
prednisolon)

Decortilen

5 Methylprednisolon Urbason
5 Triamcinolon Volon,

Triam-oral,
Volon A,
Triamhexal

5 Fluocortolon Ultralan-oral
25 Betamethason Celestamine,

Celestan
30 Dexamethason Fortecortin

Auch für die Therapie der (�) Rhinitis allergica
und des allergischen (�) Asthma bronchiale wur-
den in den vergangenen Jahren Glukokortikosteroi-
de zur topischen Therapie (Spray, Diskus, Inhalati-
on) entwickelt. Diese sind i. Allg. sehr gut verträg-
lich und haben – gegenüber der oralen Applikation
– signifikant weniger Nebenwirkungen. Hier eine
Auswahl von Monopräparaten:



Substanz
(Auswahl)

Handelsname bei
Rhinitis allergica

Handelsname bei
Asthma bronchiale

Beclometason Beconase Sanasthmax
Budesonid Pulmicort Topinasal Pulmicort
Flunisolid Syntaris Inhacort
Fluocortin butyl Lenen
Fluticason Flutide Nasal Flutide
Mometason Nasonex
Triamcinolon acetonid Nasacort

� Hausstaubmilben. Unter den vielen verschiede-
nen Bestandteilen des Hausstaubs sind die Milben
Dermatophagoides pteronyssinus und Dermatopha-
goides farinae allergologisch sicher am bedeut-
samsten. Diese mit bloßem Auge nicht sichtbaren
Spinnentierchen (0,3–0,5 mm) vermehren sich op-
timal bei feuchtwarmem Klima, ernähren sich vor-
wiegend von Hautschuppen und sind deshalb im
Bett besonders zahlreich zu finden. Der Kot der
Milbe enthält zahlreiche Antigene (� Allergene),
die bei (�) atopischer Dermatitis, (�) Rhinitis al-
lergica und allergischem (�) Asthma zu Be-
schwerden führen können. Gewöhnliche Reini-
gungsmaßnahmen reichen zur Beseitigung der
Milben zumeist nicht aus. Empfohlen werden (�)
Acarizide, (�) Encasing und (�) Hyposensibili-
sierung.

� Heuschnupfen � Rhinitis allergica

� Histamin. Histamin ist der sicher bestuntersuch-
te (�) Mediator. In großen Mengen in (�) Mast-
zellen und basophilen Leukozyten gespeichert,
wird Histamin mit zahlreichen anderen Botenstof-
fen nach Aktivierung der Zellen (z. B. durch ein �
Allergen) freigesetzt. Die Wirkung wird über ver-
schiedene Histaminrezeptoren vermittelt. Häufige
und typische Histamin-vermittelte Symptome sind
Juckreiz an der Haut, Fließschnupfen, Niesanfälle,
Augentränen und asthmatische Beschwerden. Am
Darm können Koliken und zahlreiche andere Be-
schwerden ausgelöst werden. Kreislaufsymptome
bis hin zu einem (�) anaphylaktischen Schock
mit Todesfolge können ebenfalls histaminbedingt
sein. (�) Antihistaminika können zur Vorbeugung
und Behandlung der Beschwerden eingesetzt wer-
den.



� Histaminintoleranz � enterale Histaminose

� Histaminose � enterale Histaminose

� Hyposensibilisierung. Die spezifische Immunthe-
rapie (SIT, Hyposensibilisierung, „Allergieimp-
fung“) ist eine von der WHO empfohlene und er-
wiesenermaßen wirkungsvolle Therapieform bei
Pollenallergie und Insektengiftallergie mit Erfolgs-
raten – je nach Sensibilisierungsgrad und Aus-
gangsbedingungen – von bis zu 90%. Der Erfolg
bei Hausstaubmilbenallergie ist geringer. Die An-
sprechraten bei Allergie gegen Schimmelpilzsporen
oder Tierhaare sind weniger gut untersucht. Nach
entsprechender Diagnostik und Indikationsstellung
werden den Patienten bei der klassischen Hypo-
sensibilisierung (�) Allergene (in gereinigter
Form) in ansteigender Dosierung subkutan (meist
am Oberarm) injiziert. Dabei kommt es zu einer
„Umstimmung“ des Immunsystems im Bereich der
sog. T-Helfer-Zellen. Es gibt je nach Anwendungs-
form und -dauer sehr unterschiedliche Behand-
lungsverfahren. Im Allgemeinen wird über 3–5
Jahre behandelt. Bei sachgerechter Durchführung
sind die Nebenwirkungen gering. Neben der Injek-
tionsbehandlung stehen die orale, die sublinguale
und neuerdings auch die nasale Hyposensibilisie-
rung für verschiedene Allergene zur Verfügung,
die jedoch offenbar weniger wirksam sind. Die Be-
handlung sollte von erfahrenen Ärzten (Allergolo-
gen) durchgeführt werden. Besonders geeignet für
diese Therapie sind Patienten mit (�) Rhinitis al-
lergica und/oder (�) Asthma bronchiale bei Pol-
lenallergie sowie Patienten mit einer nachgewiese-
nen Bienen- oder Wespengiftallergie.

� IgG, Immunglobulin G. Im Gegensatz zu dem
(�) Immunglobulin E spielt das IgG für die Aller-
giediagnostik keine Rolle. Insbesondere die immer
wieder von „Speziallabors“ durchgeführten IgG-Be-
stimmungen bei Verdacht auf Vorliegen einer Nah-
rungsmittelunverträglichkeit sind sinnlos. Allen-
falls für die Verlaufsdiagnostik bei Patienten mit
(�) Insektengiftallergien kann die Bestimmung
von spezifischem IgG sinnvoll sein.

� IgE, Immunglobulin E. Es ist u. a. bedeutsam für
die Abwehr von Parasiten (beispielsweise bei
Wurminfektionen des Darms) und Erkrankungen



des (�) Atopiesyndroms. Normalerweise sind die
IgE-Spiegel im Blut niedrig (etwa bis 100 kU/l bei
Erwachsenen, noch geringer bei Kindern). Ein
erhöhter IgE-Wert ist jedoch bei der Mehrzahl von
Patienten mit allergischem (�) Asthma bronchia-
le, (�) atopischer Dermatitis und (�) Rhinitis al-
lergica nachweisbar. Von Interesse für die Diagnos-
tik ist auch der Nachweis von spezifischem IgE,
besonders solches, das sich gegen (�) Inhalations-
allergene (z. B. Pollen, Milben, Tierhaare) oder be-
stimmte Nahrungsmittel (z. B. Kuhmilch, Hühnerei,
Erdnuss usw.) richtet. Ein Laborwert sollte jedoch
nur in Kombination mit Anamnese, Hauttest und
ggf. Provokationstests für die Bewertung einer kli-
nisch relevanten Allergie herangezogen werden.
IgE bindet an basophile Leukozyten im Blut, (�)
Mastzellen und andere Zelltypen im Gewebe und
kann so nach Kontakt mit einem (�) Allergen ei-
ne spezifische allergische Reaktion auslösen. Die
Konzentration an Gesamt- oder spezifischem IgE
kann im Serum mittels (�) RAST oder anderen
Verfahren bestimmt werden.

� Immunmodulatoren. Diese Gruppe von Präpara-
ten zur topischen Anwendung bei (�) atopischer
Dermatitis stellt einen völlig neuartigen Ansatz zur
Beeinflussung der Entzündung der Haut dar. Im
Wesentlichen wirken diese auch als Calcineurin-In-
hibitoren bezeichneten Medikamente (z. B. Tacroli-
mus, Protopic; Pimecrolimus, Elidel) auf die Im-
munantwort von T-Lymphozyten und Mastzellen.
Wichtige Nebenwirkungen sind Wärmegefühl,
Hautbrennen sowie Superinfektion mit Viren oder
Bakterien. Eine Hautatrophie, wie sie bei ungeziel-
ter Anwendung externer (�) Glukokortikosteroide
auftreten kann, tritt nicht ein.

� Inhalationsallergene. Inhalationsallergene werden
auch Aeroallergene genannt. Dieser Überbegriff
umschreibt Innenraum- und Umweltallergene, die
– wie beispielsweise Blütenpollen, Milben, Tierhaa-
re und Schimmelpilze – inhaliert werden und bei
entsprechender Sensibilisierung an den Schleim-
häuten (Auge, Nase, Lunge, Nebenhöhlen?, Mittel-
ohr?, Darm?) Beschwerden verursachen können.
Seit einigen Jahren weiß man, dass solche (�) Al-
lergene auch die (�) atopische Dermatitis durch
perkutane Aufnahme negativ beeinflussen können.
Eine Sensibilisierung gegen Inhalationsallergene



lässt sich im Hauttest (z. B. � Prick-Test) und
durch Bestimmung des spezifischen (�) IgE nach-
weisen.

� Insektengiftallergie. In Deutschland leiden etwa
4% der Menschen an einer Allergie gegen Bienen-
oder Wespengift oder andere Insekten. Stichre-
aktionen können von starken Lokalreaktionen
(Schwellungen in der Stichumgebung) über gene-
ralisierte Urtikaria bis hin zu bedrohlichen Kreis-
laufreaktionen (� anaphylaktischer Schock) mit
Todesfolge führen. Diese Form der Allergie ist als
gefährlich einzustufen, lässt sich aber mit einer
(�) Hyposensibilisierung i. Allg. sehr erfolgreich
behandeln. Eine Allergiediagnostik ist aus diesem
Grund unabdingbar. Neben der Bestimmung der
spezifischen IgE-Antikörper gegen Bienen- und
Wespengift ist oft unter stationären Bedingungen
eine Endpunkttitration sinnvoll, bei der die indivi-
duelle Empfindlichkeitsschwelle gegenüber dem In-
sektengift im (�) Prick-Test bzw. (�) Intrakutan-
test bestimmt wird. Alle Patienten sollten einen
(�) Notfallpass sowie ein (�) Notfallset erhalten
und mit dem Umgang des Sets vertraut sein.

� Intrakutantest. Beim Intrakutantest wird die al-
lergische Sofortreaktion geprüft. Dieser Test wird
angewendet, wenn die Reaktion im (�) Prick-Test
negativ oder nicht aussagekräftig ist und die Be-
schwerden bzw. die serologischen Befunde auf eine
spezifische Sensibilisierung hindeuten. Hierbei
werden kommerziell erhältliche Allergenlösungen
streng intrakutan auf der Unterarmbeugeseite oder
am Rücken injiziert. Nach 20 min wird das Aus-
maß der Quaddelbildung im Vergleich zur Positiv-
kontrolle Histamin und zur Negativkontrolle (phy-
siologische Kochsalzlösung) bewertet. Sollte auch
dieser Test keine eindeutige Aussage erlauben, sind
Provokationstests am Zielorgan (z. B. Nase, � na-
saler Provokationstest) sinnvoll.

� Juckreiz. Die Entstehung von Juckreiz ist ein
kompliziertes, in seinen Einzelheiten bis heute
nicht vollkommen verstandenes Phänomen. Typi-
scherweise tritt Juckreiz bei (�) Urtikaria oder
(�) atopischer Dermatitis auf. Unstrittig ist, dass
(�) Histamin Juckreiz auslösen kann. Da jedoch
manche mit Juckreiz einhergehenden Krankheits-
bilder nicht durch (�) Antihistaminika (zumin-



dest nicht durch solche, die nicht sedierend wir-
ken) beeinflusst werden können, geht man heute
davon aus, dass auch andere Botenstoffe an der
Entstehung von Juckreiz beteiligt sein können. Bei
Juckreiz im Rahmen allergischer Erkrankungen
(z. B. an Auge und Nase bei � Rhinoconjunctivitis
allergica) sind (�) Antihistaminika sinnvoll und
wirksam.

� Konjunktivaler Provokationstest. Diese Testung
wird zur Abklärung einer allergischen Konjunkti-
vitis durchgeführt. Zuerst wird die Negativkontrol-
le, z. B. eine phenolhaltige, 0,9%ige NaCl-Lösung,
in den vorderen oder lateralen Bindehautsack ge-
träufelt. Wenn nach 10 min keine Reaktion auftritt,
wird die Provokationslösung – i. Allg. ein mit
0,9%iger NaCl-Lösung verdünntes Inhalationsaller-
gen – appliziert. Bei negativer Reaktion kann die
nächsthöhere Konzentration oder eine andere Al-
lergenlösung kontralateral appliziert werden. Mehr
als zwei Allergene pro Tag sollten nicht getestet
werden. Eine Reaktion tritt gewöhnlich nach
2–15 min in Form einer Konjunktivitis auf (Juck-
reiz, Tränenfluss, Rötung, Ödem usw.). Bei starker
Reaktion werden die Augen ggf. mit Kochsalzlö-
sung gespült. Auch vasokonstriktive Augentropfen
und topische Antihistaminika können dann appli-
ziert werden.

Bei Augenerkrankungen wie Glaukom, Uveitis,
akuter Konjunktivitis usw. ist diese Testung kont-
raindiziert.

� Konservierungsstoffe in Lebensmitteln � Zusatz-
stoffe in Lebensmitteln

� Kontaktdermatitis. Die Kontaktdermatitis, auch
Kontaktekzem genannt, ist ein weit verbreitetes
Problem in der Dermatologie. Prinzipiell unter-
scheidet man eine allergische von einer nicht aller-
gischen, auch toxischen (oder irritativen) Form.
Letztere kann beispielsweise durch chemische No-
xen (Laugen, Säuren), aber auch durch kontinuier-
lichen Wasser- und Seifenkontakt oder mechani-
sche Belastung der Haut entstehen.

Bei allergischer Kontaktdermatitis kommt es
(wahrscheinlich auf der Grundlage einer Allergie-
bereitschaft) oft nach zuvor erfolgter Schädigung
der Haut (z. B. Ohrlochstechen, Piercen, aber auch
durch andauernde Feuchtarbeit) zu einer Sensibili-



sierung gegenüber (�) Allergenen und nach er-
neutem Kontakt an der betreffenden Stelle zu einer
akuten Entzündung mit Ödem, Bläschenbildung,
Erythem der Umgebung und Juckreiz. Bei starker
Sensibilisierung können sich sog. „Streureaktio-
nen“ am gesamten Körper entwickeln. Das klassi-
sche Beispiel ist das nickelbedingte Ekzem an den
Ohrläppchen oder am Bauch (Jeansknopf). Andere
häufige Auslöser sind Kaliumdichromat (z. B. in
Zement und Leder), Duftstoffe, Gummiprodukte,
diverse Grundlagen von Cremes und Kosmetika
und sehr viele andere Substanzen. Immunologisch
gesehen ist die Kontaktdermatitis eine T-Zell-ver-
mittelte Spätreaktion (Typ IV). Neben den akuten
Formen gibt es chronische Verläufe, die zur Auf-
gabe des Berufs führen können.

Das Testverfahren der Wahl zum Nachweis einer
Kontaktallergie ist der geschlossene Epikutantest
(Pflastertest, Patch-Test), bei dem Allergene unter
Okklusion für 48 h (weniger gebräuchlich: 24 h)
auf der gesunden Haut des Rückens aufgebracht
werden. Abgelesen wird die Reaktion obligat nach
48 und 72 h (ggf. zusätzlich auch noch später)
nach folgenden Kriterien:

Geschlossener Epikutantest

Symbol Bedeutung

negativ keine Kontaktallergie
?x nur Erythem ohne Infiltrat

nicht sicher beurteilbar, ob allergisch oder irritativ
?a nur Erythem ohne Infiltrat

nicht sicher beurteilbar, jedoch eher als allergisch
eingestuft

f follikuläre Papeln, hautfarben oder erythematös
+ Erythem, Infiltrat, ggf. diskrete Papeln
++ Erythem, Infiltrat, Papeln, Bläschen
+++ Erythem, Infiltrat, konfluierende Bläschen oder Blasen

Sicher irritative oder toxische Reaktionen im Test
werden wie folgt eingestuft:

Symbol Bedeutung

i1 Seifeneffekt
i2 Erythem
i3 Erosion, Bläschen
i4 Blase, Ulkus, Nekrose



Andere Testverfahren sind der offene Epikutantest
und der repeated open application test (ROAT).
Details dazu können in der im Anhang erwähnten
weiterführenden Literatur nachgelesen werden.

In ausgewählten Fällen kann der Epikutantest
auch mit Nahrungsmitteln durchgeführt werden.
Hierbei hat sich die Bezeichnung Nahrungsmittel-
Patch-Test durchgesetzt. Mit diesem Test werden
vor allem verzögerte Reaktionen auf Nahrungsmit-
tel erfasst.

� Kontaktekzem � Kontaktdermatitis

� Kortison � Glukokortikosteroide

� Kreuzreaktion. Manche (�) Allergene, z. B.
Oberflächenproteine von Pollen und bestimmten
Nahrungsmitteln, weisen eine Übereinstimmung
bzw. Ähnlichkeit auf. Dies kann nach Sensibilisie-
rung und Kontakt des Organismus mit einem Al-
lergen dazu führen, dass sich eine sog. Kreuzreak-
tion gegen eine (oder mehrere) andere Sub-
stanz(en) ausbildet, gegen die zuvor noch keine
Allergie bestand. Ein typisches Beispiel ist das
(�) Latex-Frucht-Syndrom, wobei häufige Kreuz-
reaktionen zwischen Latexproteinen und verschie-
denen Südfrüchten, wie z. B. Kiwi, Mango, Banane,
Avocado, Feige, auftreten können.

Bei Pollenallergikern sind solche Kreuzreaktio-
nen i. Allg. häufig; so leiden beispielsweise etwa
mindestens 30% der Patienten mit Birkenpollen-
allergie gleichzeitig an einer Überempfindlichkeit
gegen Kern- und Steinobst (häufig Äpfel). Ein an-
deres typisches Beispiel ist das Sellerie-Gewürz-
Syndrom (� Nahrungsmittelallergie).

Bei solchen Kreuzreaktionen handelt es sich um
(�) IgE-vermittelte Reaktionen.

� Latexallergie � Naturlatexallergie

� Latex-Frucht-Syndrom. Hierbei handelt es sich
um eine (�) Kreuzreaktion zwischen Allergenen
des Naturlatex aus dem Gummibaum Hevea brasi-
liensis und bestimmten Obst- bzw. Gemüsesorten
und anderen Pflanzen. Da sich die Sensibilisierung
bei der Latexallergie gegen verschiedene Proteine
ausbilden kann, ist das Latex-Frucht-Syndrom
„nur“ bei ca. 50% der Latexallergiker zu beobach-
ten. Kreuzreaktionen richten sich meist nur gegen



einen Teil der möglichen Kreuzallergene und nicht
gegen das gesamte Spektrum. Zu den möglichen
Kreuzallergenen zählen: Banane, Kiwi, Ananas,
Mango, Papaya, Avocado, Honig- und Wassermelo-
ne, Buchweizen, Esskastanie, Walnuss, Cashewnuss,
Tomate, Paprika, Kartoffel und zahlreiche andere.
Am häufigsten anzutreffen ist die Kreuzallergie ge-
gen Banane. Die Symptomatik beim Verzehr von
Kreuzallergenen des Latex-Frucht-Syndroms be-
schränkt sich meist auf ein (�) orales Allergiesyn-
drom, jedoch können auch Allgemeinreaktionen
bis hin zum (�) anaphylaktischen Schock auftre-
ten. Diagnostiziert wird die Erkrankung über die
ausführliche Anamnese, die Bestimmung von spe-
zifischem (�) IgE und ggf. Hauttests. In Einzelfäl-
len können auch (�) Nahrungsmittelprovokations-
tests sinnvoll sein.

� Lebensmittelzusatzstoffe � Zusatzstoffe in Le-
bensmitteln

� Leukotrienrezeptorantagonisten. Neu entwickelte
Substanzgruppe zur (�) Controllertherapie. Die
Gruppenzugehörigkeit ist an der Endung „lukast“
erkennbar. Auf dem deutschen Markt ist beispiels-
weise Montelukast (Singulair) zugelassen. Die Leu-
kotrienrezeptorantagonisten greifen in das Entzün-
dungsgeschehen ähnlich wie die Kortikoide ein,
ohne jedoch die kortisontypischen Nebenwirkun-
gen zu besitzen. Montelukast darf als Zusatzthera-
pie bei sonst nicht ausreichend zu therapierendem
leichtem oder mittelschwerem Asthma und bei
überwiegend durch Anstrengung ausgelöstem
Asthma eingesetzt werden.

� Lymphozyten. Für das Immunsystem haben Lym-
phozyten eine zentrale Bedeutung. Sehr vereinfacht
unterteilt man in sog. B-Zellen und T-Zellen. Wäh-
rend die B-Zellen für die Antikörperbildung zu-
ständig sind (z. B. � Immunglobulin E), regulieren
die T-Zellen die zelluläre Abwehr. Neben verschie-
denen Subtypen von Lymphozyten ist aus Sicht
der Allergieforschung die Unterscheidung von sog.
TH1- und TH2-Lymphozyten wichtig. Diese kön-
nen unterschiedliche Muster bestimmter Botenstof-
fe (� Zytokine) produzieren. Bei atopischen Er-
krankungen (� Atopiesyndrom) geht man davon
aus, dass TH2-Lymphozyten mit ihren Zytokinen
gegenüber TH1-Zellen „dominieren“. Eine allergi-



sche (�) Kontaktdermatitis wird hingegen über
TH1-Lymphozyten vermittelt.

� Mastzellblocker. Mastzellblocker im engeren Sinn
sind Substanzen, die primär die Aktivität von (�)
Mastzellen, d. h. den Prozess der Mediatorfreiset-
zung beeinflussen können. Bislang sind mit
Cromoglicinsäure und Nedocromil zwei Substan-
zen im klinischen Einsatz. Der genaue Wirkmecha-
nismus ist bislang nicht bekannt. Die Substanzen
sind nur zur topischen Applikation (Auge, Nase,
Lunge, Darm) geeignet. Die systemische Resorpti-
onsquote bei oraler Gabe ist zu vernachlässigen.
An der Haut sind Mastzellblocker unwirksam. Der
therapeutische Einsatz von Mastzellblockern bei
(�) Rhinokonjunktivitis, (�) Asthma oder (�)
Nahrungsmittelallergien sollte ergänzend mit an-
deren Medikamenten (z. B. � Antihistaminika bei
Rhinokonjunktivitis oder entsprechend dem Stu-
fenplan bei allergischem Asthma) erfolgen.

Unter Mastzellblockern im weiteren Sinn kann
man Substanzen subsummieren, die primär ein an-
deres therapeutisches „Ziel“ haben. Stellvertretend
sollen an dieser Stelle die modernen, nicht sedie-
renden (�) Antihistaminika genannt werden, von
denen einige (beispielsweise Terfenadin) die Akti-
vität von Mastzellen wirksam in vivo und in vitro
zusätzlich zu ihrer antihistaminergen Wirkung
hemmen können. Ein weiteres Beispiel mit sekun-
därer Mastzellstabilisierung stellt die Gruppe der
neuen topisch einsetzbaren (�) Immunmodulato-
ren dar.

� Mastzellen. Mastzellen sind sehr zahlreich v. a.
an den inneren und äußeren „Oberflächen“ des
Körpers (Haut, Auge, obere und tiefe Atemwege,
Gastrointestinaltrakt) zu finden. Sie tragen IgE-Re-
zeptoren und setzen nach Aktivierung über IgE,
aber auch IgE-unabhängig (�) Histamin, Prosta-
glandine, Leukotriene, (�) Zytokine und zahlrei-
che andere (�) Mediatoren frei. Dadurch sind sie
in allergische und pseudoallergische (z. B. nach
Röntgenkontrastmittelgabe, Arzneimittelunverträg-
lichkeiten) Reaktionen pathogenetisch eingebun-
den. Mastzellen spielen aber offensichtlich auch ei-
ne Rolle bei chronischer Entzündungsreaktion der
genannten Organe, wie z. B. bei (�) atopischer
Dermatitis. Wahrscheinlich sind nicht alle Vorgän-
ge, die zum (�) Juckreiz führen, Histamin- bzw.



Mastzellen-assoziiert. Im Darm haben Mastzellen
zusätzlich eine wichtige Funktion bei der Abwehr
von Wurminfektionen (wahrscheinlich die ur-
sprünglich „wichtigste“ Aufgabe dieser Zellen).

� Mediatoren. Botenstoffe, die Signale zwischen
einzelnen Zellen oder Zellen und Gewebe vermit-
teln, nennt man Mediatoren. Typische Beispiele
sind (�) Histamin, Leukotriene, Prostaglandine
oder (�) Zytokine. Solche Mediatoren werden bei
allergischen Erkrankungen nach Einwirkung der
(�) Allergene auf den Organismus verstärkt gebil-
det und von den Zellen, z. B. (�) Mastzellen, frei-
gesetzt.

� Nahrungsmittelallergie. Der Gastrointestinaltrakt
ist ebenso wie Haut, Auge, Nase und Lunge ein al-
lergisches Zielorgan. Obwohl die Angaben je nach
Studie stark schwanken, geht man heute auch von
einer Zunahme von Nahrungsmittelallergien aus.
Die Ursachen sind im Kindes- und Erwachsenen-
alter unterschiedlich. Ein hohes Risiko, solche Re-
aktionen zu entwickeln, besteht im Rahmen des
(�) Atopiesyndroms. Bis zu 30% der Kinder mit
(�) atopischer Dermatitis weisen in den ersten 2
Lebensjahren eine Allergie gegen Kuhmilch,
Hühnerei, Weizen, Soja, Fisch oder Nüsse auf. Bei
Erwachsenen mit (�) Rhinitis allergica dominie-
ren Pollen-assoziierte (�) Kreuzreaktionen. Je
nach Sensibilisierungsgrad, Nahrungsmittel und
ggf. Grunderkrankung können die Beschwerden
z. T. erheblich variieren. Neben organbezogenen
Symptomen, wie Blähungen, Durchfällen, Koliken,
können organferne Beschwerden, beispielsweise
Kopfschmerzen, Migräne, Kreislaufsymptome, aber
auch asthmatische oder rhinitische Symptome
ebenso wie die Verschlechterung einer atopischen
Dermatitis auftreten. Die Erdnussallergie verzeich-
net zahlreiche Todesfälle weltweit, insbesondere in
den USA. Häufig wird eine Nahrungsmittelallergie
unzureichend abgeklärt. Neben serologischen Un-
tersuchungen (spezifisches � IgE) sind Hauttests
(� Prick-to-Prick-Test) sinnvoll. Der Goldstan-
dard ist die doppelblinde, plazebokontrollierte (�)
Nahrungsmittelprovokation. Empfehlenswert ist
auch eine diätetische bzw. ernährungswissen-
schaftliche Beratung. Empfehlungen nur auf der
Basis eines konventionellen (�) Prick-Tests (v. a.
ohne ausreichende Berücksichtigung der Anamne-



se) sind nicht sinnvoll. Neben „echten“ Nahrungs-
mittelallergien gibt es zahlreiche andere Formen
der (�) Nahrungsmittelunverträglichkeit.

� Nahrungsmittelunverträglichkeit. Nahrungsmittel-
unverträglichkeit ist der Oberbegriff für alle Arten
der Unverträglichkeitsreaktionen auf Nahrungsmit-
tel. Neben den „echten“ allergischen Reaktionen
auf Nahrungsmittel gehören dazu auch die nicht-
allergischen Reaktionen, Intoxikationen bzw. indi-
viduelle Lebensmittelunverträglichkeiten. Zu den
nichtallergischen Reaktionen auf Nahrungsmittel
zählen die (�) Pseudoallergien. Als Auslöser kom-
men in erster Linie Farb- und Konservierungsstof-
fe oder der Geschmacksverstärker Natriumgluta-
mat in Frage. Die übliche allergologische Diagnos-
tik kann keine pseudoallergische Reaktion nach-
weisen. Maßnahme der Wahl ist die orale Provoka-
tion, ggf. unter stationären Bedingungen. Diese
sollte möglichst doppelblind und plazebokontrol-
liert (z. B. in Form von Testkapseln) erfolgen.

Zu den nichtallergischen Reaktionen auf Nah-
rungsmittel zählen neben pharmakologischen
Auslösern (� enterale Histaminose) auch be-
stimmte Enzymopathien, wie die Lactoseintole-
ranz, Fructose- und Sorbitmalabsorption. In der
Bundesrepublik besteht bei bis zu 15% der
Bevölkerung eine mehr oder weniger ausgeprägte
Lactoseintoleranz. Diese ist auf einen Mangel der
Disaccharidase Lactase in der Dünndarmmukosa
zurückzuführen. Unterschieden werden kann der
primäre (angeborene) Lactasemangel, der bereits
beim Säugling zu Diarrhöen führt, weiterhin der
erworbene Lactasemangel, der erst im jugend-
lichen Alter auftritt und der sekundäre Lactase-
mangel. Der sekundäre Lactasemangel ist Folge ei-
ner primären Erkrankung des Dünndarms. Symp-
tome einer Lactoseintoleranz sind abdominelle Be-
schwerden mit Flatulenz und Diarrhöen. Die Diag-
nose wird mit einem oralen Lactosebelastungstest
unter Messung des Blutzuckers bzw. der H2-Exha-
lation gestellt. Die Therapie besteht, je nach Aus-
prägung der Lactoseintoleranz, in Einschränkung
bzw. totaler Karenz für Lactose. Neben Milch und
Milchprodukten können auch zusammengesetzte
Produkte (Fertigprodukte) Milchzucker enthalten.

Bei der Fructosemalabsorption ist die Resorpti-
on von Fructose bei sonst intakter Dünndarm-
funktion erheblich reduziert. Der zugrunde liegen-



de pathophysiologische Mechanismus ist unbe-
kannt. Bei den Patienten kommt es zu abdominel-
len Beschwerden und als Folge des bakteriellen
Abbaus der ins Kolon übertretenden Kohlenhydra-
te zu vermehrter intestinaler Gasproduktion, teil-
weise in Verbindung mit Diarrhö. Häufig wird die
Fehldiagnose irritables Kolon gestellt. Für die Di-
agnose eignet sich ein H2-Atemtest unter oraler
Gabe von Fructose. Davon zu unterscheiden ist die
hereditäre Fructoseintoleranz, die auf einem ange-
borenen Defekt des Enzyms 1-Phosphofructaldola-
se beruht.

Bei einer Fructosemalabsorption ist häufig
gleichzeitig eine Sorbitmalabsorption zu beobach-
ten. Der Zuckeralkohol Sorbit wird im Vergleich
zu anderen Monosacchariden langsamer resorbiert.
Die längere Verweildauer im Dünndarm, der bak-
terielle Abbau verbunden mit Gasbildung und die
hohe osmotische Aktivität von Sorbit führen häu-
fig zu abdominellen Beschwerden (Koliken, Flatu-
lenz, Diarrhö). Für die Diagnose eignet sich ein
H2-Atemtest unter oraler Gabe von Sorbit.

� Nahrungsmittelprovokationstest. Systematische
Karenz und anschließende selektive orale Provoka-
tion von Nahrungsmitteln zur sicheren Abklärung
einer (�) Nahrungsmittelallergie ist erforderlich.
Wichtige Parameter für die Diagnose einer Nah-
rungsmittelallergie sind darüber hinaus serologi-
sche Untersuchungen (spezifisches � IgE) und
Hauttests (� Prick-to-Prick-Test).

Diätempfehlungen ohne Berücksichtigung der
Anamnese, die ausschließlich auf der Basis von La-
borparametern beruhen, sind nicht sinnvoll.

Eine Provokationsdiät sollte in einem beschwer-
dearmen bzw. beschwerdefreien Intervall durch-
geführt werden. (�) Antihistaminika müssen min-
destens 3–5 Tage vor der Nahrungsmittelprovokati-
on abgesetzt werden. Eine vorbereitende Diät für
3–5 Tage gewährleistet den Ausschluss von Symp-
tomen, die auf Nahrungsmittel zurückzuführen
sind. Als vorbereitende (�) Diät kommen in Fra-
ge: Eliminationsdiät, oligoallergene Basisdiät, Mo-
nodiät oder Wasserfasten bzw. Astronautenkost.

Nach dieser Diätphase können die fraglichen
Auslöser einer Nahrungsmittelallergie systematisch
wieder mit in den Speiseplan aufgenommen wer-
den (Provokation). Der zeitliche Abstand zwischen
den einzelnen Provokationen richtet sich nach den



Vorbefunden und den zu erwartenden Reaktionen.
Bei Verdacht auf Spätreaktionen muss der Beob-
achtungszeitraum bis zur nächsten Provokation
48 h betragen.

Beispiel für eine offene Provokationsdiät
mit Milch und Karotte

Tage 1–3: Hypoallergene Kost PsoriSol
(� Diät bei Allergien)

Tag 4: Milch und Milchprodukte
Frühstück: 2 Esslöffel Joghurt
Zwischenmahlzeit: 100 g Joghurt
Mittagessen: Kartoffelbrei mit 50 ml Milch
Zwischenmahlzeit: 150 g Joghurt
Abendessen: 100 g Quark mit 50 ml Milch,
2 Scheiben Schnittkäse

Tag 5: Karotte
Frühstück: 20 ml Karottensaft (pasteurisiert)
Zwischenmahlzeit: 100 ml Karottensaft
(pasteurisiert)
Mittagessen: 200 g Karottengemüse
Zwischenmahlzeit: Karotten roh geraspelt
mit Sonnenblumenöl
Abendessen: rohe Karotte (am Stück)

Nahrungsmittelprovokationstests können offen
oder verblindet durchgeführt werden. Die doppel-
blinde und plazebokontrollierte Nahrungsmittel-
provokation gilt als Goldstandard der Diagnostik.
Dabei werden die zu testenden Lebensmittel ver-
blindet gegen Plazebo provoziert. Für die Blindung
müssen sicher verträgliche Lebensmittel aus der
Basiskost ausgewählt werden. Der Beobachtungs-
zeitraum beträgt jeweils 48 h. Ausführliche (�)
Beschwerdetagebücher müssen vom Patienten
geführt werden. Der Arzt entscheidet nach jeder
Provokation, ob die Symptome als Reaktion gewer-
tet werden können. Die Entblindung erfolgt am
Ende der Testphase. Eine Reaktion auf ein Lebens-
mittel kann nur dann als positiv gewertet werden,
wenn unter Plazebogabe keine Symptome zu be-
obachten sind.



Mögliches Testschema für eine doppelblinde
und plazebokontrollierte Nahrungsmittelprovokati-
on (s. unten).

Bei Nahrungsmittelprovokationstests sollte die
Menge des provozierten Lebensmittels berücksich-
tigt werden. Sind ausgeprägte Reaktionen zu er-
warten, muss die Provokation in titrierter Weise
bis zur verzehrsüblichen Portion erfolgen. Einen
großen Einfluss auf die Allergenität eines Lebens-
mittels kann die Zubereitung haben (gekocht, roh,
zerkleinert). Dies muss bei der Provokation be-
rücksichtigt werden.

Aufgrund des erheblichen Aufwands und der
Gefahr von lebensbedrohlichen Reaktionen im
Rahmen der Suchdiät können Nahrungsmittelpro-
vokationen häufig nur unter stationären Bedingun-
gen durchgeführt werden.

� Nahrungsmittelzusatzstoffe � Zusatzstoffe in Le-
bensmitteln

� Nasaler Provokationstest. Diese Testung wird zur
Abklärung einer allergischen Rhinitis durch-
geführt. Zuerst atmet der Patient ein. Dann wird
die Negativkontrolle, z. B. eine phenolhaltige
0,9%ige NaCl-Lösung, mit Pumpspray in Richtung
untere Nasenmuschel einseitig appliziert. Gleich-
zeitig drückt der Patient mit dem Finger auf den
kontralateralen Nasenflügel und atmet aus. Auf
diese Weise ist eine sichere Applikation der Lösung
in der Nase gewährleistet und das Risiko einer
bronchialen Inhalation minimiert. Nach 10–15 min
wird Nasenluftstromwiderstand rhinomanomet-
risch gemessen. Der gleiche Vorgang (Negativkon-
trolle) wird auch für das kontralaterale Nasenloch
durchgeführt. Anschließend erfolgt die Testung
mit einer verdünnten Allergenlösung im besser
durchgängigen Nasenloch. Die beschriebene Appli-
kationstechnik sollte stets beibehalten werden.

Abhängig vom Sensibilisierungsgrad sollte die
Provokation mit einer verdünnten Allergenlösung
begonnen werden. Bei negativer Reaktion wird die
nächsthöhere Konzentration oder eine andere Al-



lergenlösung appliziert. Falls beide Nasenlöcher
gut durchgängig sind, findet die nächste Applikati-
on im kontralateralen Nasenloch statt. Mehr als
zwei Allergene pro Tag sollten nicht getestet wer-
den. Eine Reaktion tritt 10–15 min (gelegentlich
auch kürzer) nach der Testung in Form einer aku-
ten Rhinitis auf (Juckreiz, Niesreiz, Nasenlaufen,
Behinderung der Nasenatmung, ggf. auch Zeichen
der allergischen Konjunktivitis). Die Reaktion
zeigt sich rhinomanometrisch als mindestens
30–40% erhöhter Nasenluftstromwiderstand ge-
genüber der Negativkontrolle. Aufgrund des Risi-
kos einer asthmatischen Reaktion ist eine Nach-
beobachtung bis zu einer Stunde sinnvoll.

Bei Nasennebenhöhlenentzündungen, akuter
Rhinitis, Nasenoperation in den vergangenen sechs
Wochen usw. ist diese Testung kontraindiziert.

� Naturlatexallergie. Allergien gegen Latex haben
in den vergangenen Jahren stark zugenommen. Be-
sonders häufig sind Menschen in Gesundheits-
berufen durch die Anwendung latexhaltiger Hand-
schuhe als Infektionsprophylaxe betroffen. Naturla-
tex wird aus dem Gummibaum Hevea brasiliensis
gewonnen und enthält zahlreiche Proteine, die als
(�) Allergene fungieren können. Durch intensive
Reinigungsprozesse kann der Proteinanteil dras-
tisch gesenkt werden. Von Vorteil sind latexfreie
Produkte (z. B. aus Polyurethan oder Polyvinylver-
bindungen). (�) Kreuzreaktionen zu Nahrungs-
mitteln (z. B. Banane, Kiwi, Mango, Avocado, Ana-
nas usw. � Latex-Frucht-Syndrom) und Zierpflan-
zen (z. B. Ficus benjamina, die Birkenfeige; Weih-
nachtsstern) können ebenfalls das Krankheitsbild
auslösen, aber auch die Diagnostik erschweren.

Das Beschwerdespektrum bei Latexallergie ist
vielfältig. Typisch sind eine sog. Kontakturtikaria
mit Quaddelbildung im Bereich des direkten La-
texkontaktes (z. B. an den Händen bei Latexhand-
schuhen oder Penis und Vagina bei Kondomen),
eine (�) Rhinokonjunktivitis, ein allergisches (�)
Asthma bronchiale, aber auch schwere Kreislaufre-
aktionen bis zu einem (�) anaphylaktischen
Schock. Problematisch für die Reaktionen an den
Schleimhäuten sind v. a. gepuderte Latexhandschu-
he. Latexpartikel binden an den Puder und sind in
den entsprechenden Räumen (z. B. Operationssaal)
in der Luft nachweisbar. Dort werden sie inhaliert



und können bei sensibilisierten Personen lebens-
bedrohliche Beschwerden auslösen.

Neben der Anamnese (z. B. Quaddelbildung
nach Hautkontakt mit latexhaltigen Produkten,
Nahrungsmittelreaktionen) helfen bei der Diagnos-
tik die Bestimmung des spezifischen (�) IgE so-
wie (�) Prick-Tests mit stark verdünnten Rohla-
texlösungen kommerzieller Anbieter und (�) Epi-
kutantests z. B. mit latexhaltigen und latexfreien
Handschuhen weiter. Die Therapie besteht in der
Meidung latexhaltiger Produkte. Die möglichen
Kreuzreaktionen sollten berücksichtigt werden. Bei
Patienten mit Latexallergie sind ein (�) Notfallset
und ein (�) Notfallausweis sinnvoll.

� Nesselfieber, Nesselsucht � Urtikaria

� Neurodermitis � atopische Dermatitis

� Notfallset. Patienten mit Allergien gegen be-
stimmte Nahrungsmittel (z. B. Erdnüsse oder
Fisch), Latex, Insektengift usw. sollten stets ein
Notfallset mit sich tragen und mit der Anwendung
vertraut sein. Im Allgemeinen besteht ein solches
Set aus einem wässrigen (und trinkbaren) (�)
Glukokortikosteroid (z. B. Celestamine N 0,5 liqui-
dum), einem schnell wirksamen modernen (�)
Antihistaminikum (z. B. Telfast 180, Aerius, Xusal)
und einem adrenalinhaltigen Aerosol (z. B. Prima-
tene MIST, internationale Apotheke1, alternativ In-
fectokrupp Inhal mit Sprühkopf). Nicht einheitlich
gehandhabt und teilweise umstritten ist die Emp-
fehlung eines vom Patienten in der Notfallsituation
selbst zu injizierenden Adrenalinpräparats (z. B.
Fastjekt-Injektionslösung. Ärzte (und deren Helfe-
rinnen!), die regelmäßig Allergiker betreuen, soll-
ten mit Maßnahmen der Notfallbehandlung ver-
traut sein.

� Orales Allergiesyndrom. Das orale Allergiesyn-
drom ist eine mitunter bedrohlich verlaufende al-
lergische Reaktion vom Soforttyp (� Allergie).
Nach Kontakt mit entsprechenden Auslösern (zu-
meist Nahrungsmittel oder z. B. latexhaltige Pro-

1 Seit dem 1. 4. 2002 ist die Einfuhr FCKW-haltiger Produkte
nach Deutschland generell verboten. Dies kann für das Notfallset
nur durch die Zusätze auf dem Rezept „keine therapeutische
Alternative in Deutschland erhältlich“ und „Notfallmedikament“
umgangen werden.



dukte wie Luftballons) kann es zu Empfindungs-
störungen an der Mundschleimhaut (Brennen,
Juckreiz, pelziges Gefühl), Schwellungen im Mund-
Rachenraum bis hin zu einem Larynx/Pharynx-
Ödem kommen. Das orale Allergiesyndrom kann
in einen (�) anaphylaktischen Schock übergehen.
Häufig betroffen sind Patienten mit (�) Nah-
rungsmittelallergien und dabei insbesondere Pa-
tienten mit (�) Rhinitis allergica und Kreuzre-
aktionen gegen Nahrungsmittel sowie (�) Latexal-
lergien. Neben vorbeugenden Maßnahmen ist die
Verordnung eines (�) Notfallsets sinnvoll. Bei
akutem oralen Allergiesyndrom sind (�) Antihis-
taminika, (�) Glukokortikosteroide und ggf. die
üblichen Strategien der Notfallbehandlung notwen-
dig.

� Patch-Test � Kontaktdermatitis

� Pollen. Blütenstaub enthält massenhaft Pollen,
die – je nach Blütezeit – jahreszeitlich unterschied-
lich starke Beschwerden bei Pollenallergikern
auslösen können. Die in Deutschland allergolo-
gisch bedeutsamsten Pollen stammen von Hasel
und Erle, Birke, Gräsern und Getreide sowie Kräu-
tern. Pollen sind sehr leicht und werden vom Wind
über weite Strecken verbreitet. Für die betroffenen
Menschen ist die Kenntnis des (�) Pollenflugka-
lenders und der (�) Pollenflugvorhersage wichtig.
Die Hauptpollenflugzeit liegt zwischen Februar
und September. Bei warmen Wintern registriert
man in Ballungsgebieten jedoch annähernd ganz-
jährigen Pollenflug.

� Pollen-assoziierte Kreuzallergien. Bei bestehender
Pollenallergie kommt es bisweilen zu (�) Kreuzal-
lergien für bestimmte Nahrungsmittel. Diese ist
auf die strukturelle Ähnlichkeit von bestimmten
Pollen als Allergen zu bestimmten Nahrungsmit-
teln zurückzuführen.

Zu den häufigsten Pollen-assoziierten Kreuzal-
lergien gehören bei

Birkenpollenallergie: Kernobst (Apfel, Birne),
Steinobst (Kirsche, Pfirsich, Nektarine, Pflaume),
Beerenobst (Erdbeere), Haselnuss, Walnuss, Erd-
nuss, Paranuss, Mandel, Kiwi, Karotte, Sellerie.

Gräser- und Getreidepollenallergie: Roggen, Wei-
zen, Dinkel, Bohnen, Erbse, Linse, Erdnuss, Soja-
bohne, Tomate, Paprika, Chili, rohe Kartoffel.



Beifußpollenallergie: Beifußblatt, Petersilie, Ka-
mille, Sellerie, Sonnenblumenkerne, Basilikum,
Pfeffer, Oregano, Paprika, Knoblauch, Anis, Zwie-
bel, Dill, Koriander, Karotte, Kümmel.

Die Pollen-assoziierten Nahrungsmittelallergien
zeigen sich häufig als Sofortreaktion im Mund-Ra-
chen-Raum (� orales Allergiesyndrom), können
aber auch das gesamte Symptomspektrum einer
(�) Nahrungsmittelallergie zeigen.

� Pollinose � Rhinitis allergica (Heuschnupfen)
oder Asthma bronchiale

� Pollenflugkalender. Siehe S. 21

� Pollenflugvorhersage. Mittlerweile werden im In-
ternet zahlreiche sehr aussagekräftige Informatio-
nen zur aktuellen und regionalen Pollenflugvorher-
sage angeboten: z. B. http://www.donnerwetter.de,
http://www.pollenflug.de, http://www.wetter.com.
Außerdem haben viele Tageszeitungen einen Pol-
lenflugservice in ihr aktuelles Informationsangebot
aufgenommen.

� Prick-Test. Beim Prick-Test wird die allergische
Sofortreaktion geprüft. Der Test eignet sich gut
zur Beurteilung einer Sensibilisierung gegen Pol-
len, Milben, Tierhaare und Schimmelpilzsporen.
Diese werden in Form kommerziell erhältlicher
Lösungen auf die Unterarmbeugeseite oder den
Rücken aufgetropft und mit einer dafür vorgesehe-
nen Lanzette unblutig in die Epidermis einge-
prickt. Nach 20 min wird das Ausmaß der aus ei-
ner Allergen-vermittelten Histaminfreisetzung re-
sultierenden Quaddelbildung im Vergleich zur Po-
sitivkontrolle Histamin und der Negativkontrolle
(physiologische Kochsalzlösung) bewertet. Der
Prick-Test sollte stets mit der Anamnese und ggf.
serologischen Untersuchungen (spezifisches �
IgE) und Provokationstests am Zielorgan (z. B. �
nasaler Provokationstest) abgeglichen werden. An-
dere wichtige Hauttestmethoden für IgE-vermittel-
te Reaktionen sind der (�) Reibtest, (�) Scratch-
test, (�) Intrakutantest. Bei allen genannten Tests
müssen Antihistaminika mehrere Tage zuvor abge-
setzt werden, da sie das Testergebnis beeinflussen.
Auch zahlreiche andere Medikamente (z. B. tri-
zyklische Antidepressiva) spielen in diesem Zu-

http://www.donnerwetter.de
http://www.pollenflug.de
http://www.wetter.com


sammenhang eine Rolle. Diesbezüglich wird auf
die (�) Literatur im Anhang verwiesen.

� Prick-to-Prick-Test. Dieses Verfahren wird heute
allgemein von den allergologischen Fachgesell-
schaften zur weiteren Abklärung von Nahrungs-
mittelallergien empfohlen. Sollte sich aus der
Anamnese auch ggf. nach Auswertung eines (�)
Beschwerdetagebuchs einerseits und der Bestim-
mung von spezifischem (�) IgE andererseits keine
eindeutige Bewertung ergeben, kann in Einzelfäl-
len anstelle oder in Ergänzung zu einer oralen
(�) Nahrungsmittelprovokation ein Prick-to-
Prick-Test sinnvoll sein. Dabei wird die Prick-Lan-
zette zunächst in das verdächtigte Nahrungsmittel
und anschließend in die Epidermis geprickt. Das
weitere Verfahren entspricht dem des herkömm-
lichen (�) Prick-Tests.



� Provokationstests. Zu den wichtigsten Tests zum
Nachweis einer Allergiebereitschaft zählen Haut-
tests, die unter ihrer jeweiligen Bezeichnung be-
schrieben sind (� Reibtest, � Prick-Test, �
Prick-to-Prick-Test, � Scratchtest, � Intrakutan-
test, � Epikutantest) sowie die (�) konjunktivale,
die (�) nasale, die (�) bronchiale und die orale
Provokation (� Nahrungsmittelprovokationstest).
Tests sollten stets im Zusammenhang mit der
Anamnese und ggf. zusätzlich erhobenen serologi-
schen Befunden (z. B. spezifisches � IgE) bewertet
werden.



� Pseudoallergien. Pseudoallergische Reaktionen
sind häufig bei Unverträglichkeiten von Arzneimit-
teln, Farb- und Konservierungsstoffen (häufig: Sa-
licylate, Glutamat) in Nahrungsmitteln, Röntgen-
kontrastmitteln, Lokalanästhetika und vielen ande-
ren Substanzen. Die Reaktionen können klinisch
ebenso bedrohlich wie eine IgE-vermittelte allergi-
sche Reaktion (� Allergie) ablaufen, benötigen je-
doch keine Sensibilisierungsphase, kein IgE, sind
oft dosisabhängig und treten häufig schon bei
Erstkontakt mit der Substanz auf. Die Entstehung
ist bislang noch nicht eindeutig geklärt, wahr-
scheinlich sind die Mechanismen heterogen. Oft
sind (�) Mastzellen mit der Freisetzung von (�)
Histamin beteiligt. Eine genetische Veranlagung ist
eher selten. Die Diagnostik ist schwierig, da die
üblichen Testverfahren eine Pseudoallergie nicht
nachweisen können. Maßnahme der Wahl ist die
Provokation, zumeist die (�) orale Provokation.
Angesichts des möglichen mit der Provokation ver-
bundenen Risikos ist eine Durchführung unter sta-
tionären Bedingungen oft sinnvoll.

� Quincke-Ödem � Angioödem

� RAST. Unter dem Radio-Allergo-Sorbent-Test
(RAST) versteht man ein In-vitro-Testverfahren
zum Nachweis spezifischer IgE-Antikörper im Se-
rum. Häufiger als das RAST-Verfahren wird heute
eine Fluoroenzym-Immuno-Assay-Methode (z. B.
Pharmacia CAP System) verwendet.

� Relievertherapie. Die Relievertherapie ist eine
Atemweg erweiternde Behandlung des Asthma
bronchiale. Zum Einsatz kommen inhalativ ver-
schiedene Substanzen wie Salbutamol (z. B. Asth-
maspray von CT, Salbuhexal, Aerolind) oder Feno-
terol (z. B. Berotec). Auch die parenterale Reliever-
behandlung ist beispielsweise durch Injektion von
Terbutalin (z. B. Bricanyl) möglich. Die Reliever-
therapie ist Ergänzungsbehandlung zur (�) Con-
trollertherapie. Eine Zunahme der Einnahmehäu-
figkeit der Reliever bedeutet, dass die Controller-
therapie optimiert werden muss.

� Rhinitis allergica, Rhinoconjunctivitis allergica.
Die Rhinitis allergica („Heuschnupfen“) ist Teil
des (�) Atopiesyndroms. Sie ist heutzutage eine
häufige Erkrankung mit deutlicher Zunahmeten-



denz in den vergangenen Jahrzehnten. Zunehmend
sind auch Kinder und ältere Menschen betroffen.
Durch saisonale (z. B. Pollen, Schimmelpilzsporen)
und/oder perenniale (z. B. Hausstaubmilben, Tier-
haare, Schimmelpilze, Innenrauminsekten) (�) Al-
lergene werden an der Nase Niesreiz, Rhinorrhö,
Juckreiz und Schwellung der Schleimhaut mit Ob-
struktion ausgelöst. Hörminderung, Beeinträchti-
gung des Geruchs- und Geschmackssinns und
Müdigkeit sind belastende Begleitsymptome, so
dass die Lebensqualität der Patienten oft erheblich
beeinträchtigt ist. Augentränen mit Juckreiz, gerö-
tete Konjunktiven bis hin zu Lidschwellung kom-
men meist hinzu (Rhinoconjunctivitis allergica).
Weitere Auslöser können beispielsweise (�) Nah-
rungsmittelallergien (z. B. Apfel) oder eine (�)
Naturlatexallergie sein. In etwa 30% der Fälle ent-
wickeln Patienten mit Rhinitis allergica (�) ein
allergisches Asthma. Die Beschwerden sollten des-
halb nicht bagatellisiert werden. Unter anderem
auch aus diesem Grund ist eine Allergiediagnostik
unabdingbar. Wichtige therapeutische Elemente
sind (�) Mastzellblocker, wie Cromoglicinsäure
(�), Antihistaminika, topische (�) Glukokorti-
kosteroide. Ursächlich und dem Etagenwechsel von
der Nase zur Lunge vorbeugend wirkt eine spezi-
fische Immuntherapie (� Hyposensibilisierung).

� Reibtest. Der Reibtest (manchmal auch als Rei-
betest bezeichnet) wird bei zu erwartender starker
Sofortreaktion bzw. hochgradiger Sensibilisierung
(z. B. bei � Latexallergie) eingesetzt. Die Testsub-
stanz wird 10- bis 20-mal auf der Volarseite des
Unterarms eingerieben. Als Negativkontrolle ver-
wendet man eine trockene oder kochsalzgetränkte
Mullkompresse. Die Ablesung der Testreaktion er-
folgt wie bei dem an anderer Stelle beschriebenen
(�) Prick-Test.

� Schimmelpilzallergie. Schimmelpilze sind häufig
vorkommende Organismen in unserer Umwelt. Bei
sensibilisierten Patienten muss nach Kontakt (z. B.
durch Sporenflug im Spätsommer und Herbst) mit
Beschwerden im Sinne einer (�) Rhinokonjunkti-
vitis oder eines (�) Asthma bronchiale gerechnet
werden. Auch feuchte Stellen in Innenräumen (z. B.
Keller, Badezimmer), Nahrungsmittel, aber auch
Gräser und Getreide können durch eine Besiedlung
mit Schimmelpilzen Beschwerden verursachen.



Beispielsweise wächst der im Sommer stark ver-
breitete Rasenmäherpilz „Cladosporium herbarum“
auf Gras und Getreide sowie in Gewächshäusern.

Die folgenden Schimmelpilzgruppen kommen
häufig vor: Aspergillus und Penicillium (Spät-
herbst, Winter), Botrytis (Spätfrühling, Sommer),
Alternaria und Cladosporium (Sommer), Fusarium
und Mucor (Sommer, Herbst).

Zur Diagnostik einer Schimmelpilzallergie sind
Hauttests (z. B. � Prick-Test) und die Bestimmung
spezifischer IgE-Antikörper sinnvoll. Gegebenen-
falls kann ein (�) nasaler oder ein (�) bronchia-
ler Provokationstest in Frage kommen. Aufgrund
der Vielfältigkeit der Schimmelpilze ist die Wir-
kung einer geeigneten Hyposensibilisierungsthera-
pie bislang umstritten. Goldstandard ist die
Durchführung prophylaktischer und umgebungs-
sanierender Maßnahmen. Bei Auftreten spezifi-
scher Beschwerden sind die Behandlungsstrategien
der allergischen (�) Rhinokonjunktivitis bzw. des
allergischen (�) Asthma bronchiale anzuwenden.

� Scratchtest (Skarifikationstest). Bei diesem Test
wird die Haut mit einer speziellen Lanzette ganz
oberflächlich an der Volarseite des Unterarms ska-
rifiziert (es darf kein Blut austreten). Darauf wird
die Testsubstanz aufgetragen. Als Positiv- und Ne-
gativkontrollen fungieren Kochsalz- und Histamin-
lösung. Die Ablesung erfolgt wie bei dem an ande-
rer Stelle beschriebenen (�) Prick-Test. Dieser
Test wurde früher häufig zur Abklärung einer
Hautreaktion auf native Nahrungsmittel verwendet,
ist heute in diesem Bereich aber zunehmend durch
den (�) Prick-to-Prick-Test abgelöst.

� Sensibilisierung. Eine Sensibilisierung steht für
eine immunologische Überempfindlichkeit des Or-
ganismus. Diese kann sich gegen bestimmte Pro-
teinbestandteile (z. B. das Leitallergen Fel d1 bei ei-
ner Katzenallergie), aber auch sehr kleine Mole-
küle oder beispielsweise Nickelionen richten. Die
Sensibilisierung ist ein spezifischer Mechanismus
im Wechselspiel zwischen Antigen, Antigenpräsen-
tierenden Zellen, (�) Lymphozyten und zahlrei-
chen anderen Kompartimenten des Immunsystems.
Im eigentlichen Sinn versteht man unter Sensibili-
sierung den Vorgang, wie ein Organismus über-
empfindlich wird.



� „Sonnenallergie“. Unter dem allgemeinen Begriff
„Sonnenallergie“ versteht man generell die medizi-
nische Diagnose polymorphe Lichtdermatose
(PLD). In den letzten Jahren nahm die Häufigkeit
dieser Erkrankung zu. Als Ursache der Häufig-
keitszunahme kommen unter anderem Klimaän-
derungen (Stichwort „Ozonloch“) und verändertes
Freizeitverhalten in Frage. Jedoch ist die Genese
dieser Erkrankung bislang ungeklärt. Die PLD tritt
im Frühling und Sommer auf. In Europa sind
Frauen häufiger als Männer betroffen. Es treten an
den sonnenlichtexponierten Stellen der Haut inner-
halb von Stunden (selten Tagen) nach der Beson-
nung besonders an den Oberarmstreckseiten, im
Gesicht, am Hals und Décolleté v. a. Rötungen,
Quaddeln, gerötete Papeln, Papulovesikel und pur-
puriforme Veränderungen mit begleitendem star-
ken Juckreiz auf. Meist besteht nur ein Läsionstyp,
d. h. bei einer Person zeigt sich stets dieselbe Aus-
prägungsform der PLD. Bei konsequenter Sonnen-
karenz bilden sich die Hautveränderungen inner-
halb von einigen Tagen zurück. Zur Vermeidung
der Erkrankung steht konsequenter Lichtschutz im
Vordergrund. Im Handel sind spezielle Zubereitun-
gen in Form von Gelen oder Cremes zur Vorberei-
tung der Haut für den geplanten Sonnenurlaub er-
hältlich. Darüber hinaus kommen UV-Hardening-
Maßnahmen (Abhärtung mit künstlichem Licht)
vor der Sonnensaison zum Einsatz. Therapeutisch
kommen systemische (�) Antihistaminika und lo-
kale (�) Glukokortikosteroide zur Anwendung.

Die Diagnose wird in den meisten Fällen kli-
nisch gestellt. Diagnostische Verfahren sind z. T.
aufwendig. Bei klinisch manifestem Befund kann
eine Probebiopsie erfolgen. Bei anamnestischen
Angaben ohne Befund bzw. bei nicht aussagefähi-
ger Histologie erfolgt eine Photoprovokation im
Anschluss an eine „Lichttreppe“ mit UVA und
UVB. Bei der Photoprovokation wird eine nicht ge-
bräunte Prädilektionsstelle mit 60–100 J/cm2 UVA
und eine andere nicht gebräunte Prädilektionsstelle
mit 1,5facher MED UVB an 3 aufeinanderfolgen-
den Tagen bestrahlt. Die Ablesung erfolgt 24–96 h
nach Bestrahlung. Bei positivem Befund soll an
der Teststelle eine PLD entstehen. Bei der Photo-
provokation der PLD spielt die UVA eine größere
Rolle, da das Aktionsspektrum zu ca. 80% im
UVA-Bereich vermutet wird.



Eine zweite dermatologische Diagnose ist
„Lichturtikaria“ (Urticaria solaris), die unter dem
Begriff „Sonnenallergie“ subsummiert werden
kann. Bei dieser Erkrankung kommt es unmittel-
bar (innerhalb von Minuten) nach Sonnenlichtkon-
takt zur Erythem- und Quaddelbildung mit beglei-
tendem Juckreiz. Diese Beschwerden können von
Allgemeinsymptomen (z. B. Kopfschmerzen, Herz-
Kreislauf-Beschwerden bis hin zum � anaphylak-
tischen Schock) begleitet werden. Häufig bilden
sich die Symptome einige Stunden später zurück.
Therapeutisch kommen außerhalb der lokalen
Sonnenschutzmaßnahmen systemische Therapien
(Beispiele: Antihistaminika z. B. Telfast, Hydroxy-
chloroquin z. B. Quensyl, Plasmapherese) sowie
Hardening mit UV-Licht zum Einsatz. Diese Er-
krankung zeigt oft einen chronischen Verlauf.

Diagnostisch wird eine Einmalprovokation mit
UVB, UVA und sichtbarem Licht durchgeführt. Die
Provokation erfolgt an einem nicht sonnenexpo-
nierten Hautareal. Die Dosis muss individuell an-
gepasst werden. Eine „Lichttreppe“ in niedriger
Dosierung wäre aufgrund der Praktikabilität emp-
fehlenswert. Die Ablesung erfolgt sofort bis 1 h
nach Bestrahlung. Bei positivem Befund entstehen
eindeutige Quaddeln.

Eine dritte dermatologische Diagnose, die relativ
oft mit einer PLD verwechselt wird, ist die „Mallor-
ca-Akne“. Auf sonnenlichtexponierter Haut (beson-
ders Oberarmstreckseiten, Gesicht und Rücken) zei-
gen sich gerötete Papeln mit begleitendem Juckreiz.
Offensichtlich handelt es sich hier um eine Reakti-
on, die im Zusammenhang mit aufgetragenen Son-
nenschutzmitteln, Kosmetika, Parfüms, Deodorants
usw. auftritt. Die häufig in Sonnenschutzpräparaten
vorhandenen Emulgatoren werden heute i. Allg. für
die Hautreaktion verantwortlich gemacht. Bei ent-
sprechender Karenz der in Frage kommenden Exter-
na während der Sonnenexposition kommt es zur
spontanen Abheilung dieser Erkrankung.

Diagnostisch empfehlenswert ist die Durch-
führung einer (�) Epikutantestung mit konsekuti-
ver UV-Bestrahlung einschließlich der mitgebrach-
ten verdächtigen Substanzen im Anschluss an eine
„Lichttreppe“, ein sog. Photopatch-Test (s. wei-
terführende Literatur im Anhang).



� „Tierhaar“-Allergie. Haustiere sind weit verbreitet
in Deutschland (etwa 30% der Haushalte, davon
haben etwa die Hälfte eine Katze). Speichel, Haare,
Exkremente enthalten – je nach Tierart – unter-
schiedliche Mengen an (�) Allergen. Die Allerge-
ne sind z. B. bei Katzen im Speichel oder bei Rat-
ten im Urin enthalten. Je nach Umgang mit den
Tieren sind die Allergene in Polstermöbeln, im
Teppich, auf der Kleidung und evtl. sogar im Bett
zu finden. Auch in öffentlichen Verkehrsmitteln,
Kindergärten, Schulen usw. kann man solche Aller-
gene nachweisen. Die „Aggressivität“ der Allergene
ist – je nach Tierart und Rasse – sehr unterschied-
lich. Als problematisch gelten Katzen und Pferde.
Als Zeichen einer Allergie können sich eine aller-
gische (�) Rhinoconjunctivitis, ein allergisches
(�) Asthma und eine (�) atopische Dermatitis
entwickeln. Diagnostische Maßnahmen der Wahl
sind (�) Prick-Test, Bestimmung des spezifischen
(�) IgE, ggf. auch Provokationstests an den
Schleimhäuten. Neben der Empfehlung, auf das die
Beschwerden verursachende Tier zu verzichten,
können bei Symptomen beispielsweise (�) Anti-
histaminika eingesetzt werden. Die Hyposensibili-
sierung bei dieser Form der Allergie ist noch kein
Standard in Deutschland.

� Urtikaria. Die Urtikaria, auch Nesselsucht oder
-fieber genannt, ist eine je nach Dauer entweder
als akut (< 6 Wochen) oder chronisch eingestufte
vergleichsweise häufige Hauterkrankung mit Bil-
dung von stark juckenden Quaddeln prinzipiell an
der gesamten Haut. Oft besteht eine Assoziation
mit dem (�) Angioödem. Die Ursachen der Urti-
karia sind vielfältig. Neben Infekten sind interne
Erkrankungen, wie z. B. Schilddrüsenfunktions-
störungen, Autoimmunphänomene, aber auch (�)
Nahrungsmittel- oder (�) Arzneimittelunverträg-
lichkeiten (allergische und pseudoallergische Reak-
tionen) häufig. Zusätzlich werden häufig physika-
lische Auslöser beschrieben: z. B. Reibung, Druck,
Schwitzen, Kälte, Wasser und sehr selten auch
Licht.

Diese Auslöser führen durch Stimulation der (�)
Mastzellen der Haut zu einer Freisetzung von (�)
Histamin. Möglicherweise sind – je nach Form der
Urtikaria – auch andere Mediatoren beteiligt. Die
Diagnostik sollte anamneseorientiert ablaufen. Ei-
ne breite Fokussuche ist nach heutigen Erkennt-



nissen i. Allg. nicht sinnvoll. Es wird allerdings nur
etwa in der Hälfte der Fälle ein Auslöser gefunden.
Neben Beseitigung bzw. Behandlung des potenziel-
len Auslösers steht die symptomatische Behand-
lung mit (�) Antihistaminika im Vordergrund.
Reicht eine Monotherapie mit Histamin-H1-Blo-
ckern nicht aus, empfiehlt sich eine Kombination
mit Histamin-H2-Rezeptorantagonisten (z. B. Rani-
tidin) oder als Alternative bei therapieresistenten
Fällen auch eine „Off-label“-Anwendung von Dia-
minodiphenylsulfon oder Ciclosporin A. Die Prog-
nose der Erkrankung ist i. Allg. gut.

� Zusatzstoffe in Lebensmitteln. Lebensmittelrecht-
lich sind Zusatzstoffe nach § 2 des Lebensmittel-
und Bedarfsgegenständegesetzes (LMBG) Stoffe,
die dazu bestimmt sind, Lebensmitteln zugesetzt
zu werden, um deren Beschaffenheit zu beeinflus-
sen oder bestimmte Eigenschaften oder Wirkun-
gen bei diesen Lebensmitteln zu erzielen. Dabei
kommt es nicht darauf an, ob diese Stoffe aus
natürlichen Quellen gewonnen oder auf syntheti-
schem Wege erzeugt werden.

Die Deklaration der Zusatzstoffe erfolgt bei fer-
tigverpackten Lebensmitteln auf der Zutatenliste.
Offen verkaufte Lebensmittel (Bäckerei, Metzgerei),
Kakaoerzeugnisse, kleine Hotelabpackungen (z. B.
portionierte Marmelade) und alkoholische Geträn-
ke können ohne Zutatenliste angeboten werden.

E-Nummern sind Bezeichnungen für Zusatzstoffe,
die in allen Ländern der Europäischen Union (EU)
und teilweise auch weltweit gelten. Im Einzelnen
werden dabei im Hinblick auf ihre Wirkung im Le-
bensmittel folgende Gruppen unterschieden:
� Farbstoffe ab E 100–199,
� Konservierungsstoffe ab E 200–299,
� Antioxidanzien ab E 300–399,
� Verdickungs-, Gelier-

und Feuchthaltemittel E 400–422,



� Emulgatoren ab E 425–499,
� unterschiedliche Zusatzstoffe ab E 500–599,
� Geschmacksverstärker ab E 600–699,
� Trenn- und Überzugsmittel/Treib-

und Schutzgase ab E 900–949,
� Süßstoffe/Zuckeraustauschstoffe ab E 950–999,
� unterschiedliche Zusatzstoffe ab E 1000.

Ein Teil der Zusatzstoffe kommt als Auslöser von
(�) Nahrungsmittelunverträglichkeiten in Frage.
Nur wenige Zusatzstoffe können IgE-vermittelte al-
lergische Reaktionen hervorrufen (z. B. E 410 Jo-
hannisbrotkernmehl). Einige Kohlenhydrate wie
die Zuckeralkohole können zu Intoleranzreaktio-
nen mit Diarrhöen und Flatulenz führen. Farb-,
Konservierungsstoffe und Geschmacksverstärker
sind als Auslöser von (�) Pseudoallergien be-
kannt.

Mit wachsendem Verbraucherbewusstsein in den
letzten Jahren sind Lebensmittelzusatzstoffe in den
Mittelpunkt des Interesses gerückt. Nicht alle In-
formationen zu diesem Thema können als sachlich
fundiert bezeichnet werden, teilweise wurden
unnötige Ängste geschürt.

� Zytokine. Unter Zytokinen versteht man Boten-
stoffe, die früher als „Lymphokine“ bezeichnet
wurden. Wichtige Zytokingruppen sind beispiels-
weise Interleukine, Interferone, Wachstumsfak-
toren. Annähernd alle Zellen des Körpers können
Zytokine produzieren. Zytokine dienen der Ver-
ständigung der Zellen untereinander oder senden
Signale an Gewebezellen, z. B. Wachstumszytokine.
Viele dieser Faktoren haben eine entzündungsför-
dernde Funktion. Heutzutage werden neue thera-
peutische Ansätze entwickelt, z. B. Zytokinantago-
nisten oder Zytokinrezeptorenblocker, die mögli-
cherweise in der Zukunft die Therapie allergischer
Erkrankungen erheblich verändern werden.




