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1. Einleitung

Ziel dieser Stellungnahme zur Allergie-
diagnostik bei Kindern und Jugendlichen
ist es, evidenz-basierte Empfehlungen ab-
zugeben und den sinnvollen Einsatz der
Allergiediagnostik zu fordern. Als Grund-
lage dieses nationalen Positionspapiers
der Gesellschaft fiir Pddiatrische Allergo-
logie und Umweltmedizin e.V. (GPA)
dient die internationale Empfehlung der
pidiatrischen Sektion der European Aca-
demy of Allergy and Clinical Immunolo-
gy (EAACI) [1]. Die Einfiihrung evidenz-
basierter Empfehlungen fiir die Durch-
fiihrung von Allergietests an Kindern und
Jugendlichen erfolgt in einzelnen Lindern
unterschiedlich, d. h. in Abhéingigkeit vom
lokalen Organisationsgrad des Gesund-
heitswesens und dem Kenntnisstand auf
dem Gebiet der Allergologie. Neben wis-
senschaftlich fundierten Empfehlungen
zur Allergiediagnostik ist deshalb auf na-
tionaler Ebene eine enge Kooperation
zwischen hausirztlich titigen Kinder- und
Jugendirzten und Kinderallergologen von
entscheidender Bedeutung, um Qualitit
und Effizienz der Diagnostik und Be-
handlung von allergischen Erkrankungen
zum Wohle des einzelnen Patienten si-
cherzustellen.

Die Hiufigkeit allergischer Erkrankun-
gen im Kindes- und Jugendalter (z.B. ato-

pisches Ekzem, Asthma bronchiale, aller-
gische Rhinokonjunktivitis) ist in den In-
dustrielindern im Laufe der letzten 20 bis
30 Jahre betrichtlich gestiegen [2, 3]. In
Bevolkerungsstudien wurde eine kumula-
tive Privalenz allergischer Erkrankungen
in einer Grofenordnung von 25 bis 30
Prozent festgestellt; fiir das atopische Ek-
zem ergaben sich Privalenzen von 15 bis
20 Prozent, fiir Asthma bronchiale von 7
bis 10 Prozent und fiir die allergische Rhi-
nokonjunktivitis von 10 bis 15 Prozent [2-
8] (Tab. 1). Daraus ergeben sich eine be-
sondere Bedeutung der Allergiediagnostik
und ein steigender Bedarf auch schon in
den ersten Lebensjahren. Im Sduglings-
alter sind Ekzeme, chronische Magen-
Darm-Beschwerden und wiederholt auf-
tretendes Giemen die hiufigsten auf eine
Allergie hinweisenden Symptome. Im spi-
teren Kindesalter stellen Asthma bron-
chiale und allergische Rhinokonjunktivi-
tis die wichtigsten allergischen Manifesta-
tionen dar [9, 10].

Allergische Reaktionen auf Nahrungs-
mittel, vor allem auf Kuhmilcheiweif und
Hiihnerei, sind in den ersten Lebensjah-
ren am hdufigsten, wohingegen Reaktio-
nen auf Inhalationsallergene meist spiter
auftreten [9, 11]. Dementsprechend sind
spezifische Immunglobulin-E-Antikdrper
im Serum (IgE-AK) gegen Kuhmilch und
Hiihnerei wiihrend der ersten zwei bis drei

Lebensjahre am héufigsten nachweisbar,
wihrend spezifisches IgE gegen Inhala-
tionsallergene bei dlteren Kindern vor-
herrschend ist [10, 12]. Interessanter-
weise sind IgE-AK gegen Hiihner- und Kuh-
milcheiweif} bei Kleinkindern geeignete
Pridiktoren fiir eine spitere Sensibilisie-
rung gegen Inhalationsallergene und fiir
eine allergische Atemwegserkrankung vor
dem 7. bis 10. Lebensjahr [13-16]. Aller-
dings konnen niedrige Konzentrationen
(0,35-0,7 kU/1) von spezifischen IgE-AK
gegen verschiedene Allergene, insbeson-
dere im friihen Kindesalter, ein normales
Phidnomen ohne klinische Relevanz dar-
stellen [17].

Entsprechend dem EAACI-Positionspa-
pier [18] wird Allergie unabhingig vom
betroffenen Organ als ,,Hypersensitivitits-
reaktion” definiert, die durch immunolo-
gische Mechanismen ausgelost wird; da-
gegen wird der Begriff ,,nicht-allergische
Hypersensitivititsreaktion* vorgeschlagen,
wenn immunologische Mechanismen
nicht nachgewiesen werden konnen. Aller-
gien konnen humoral oder zellulir ver-
mittelt sein. Bei den meisten Patienten
sind fiir eine allergische Reaktion IgE-AK
verantwortlich. Ublicherweise 16st die Al-
lergenexposition bei IgE-vermittelten al-
lergischen Erkrankungen eine Sofort-Typ-
Reaktion (Typ I nach Coombs und Gell) in
zwei Phasen aus: Die innerhalb von 20 Mi-
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nuten auftretende Friihphase ist durch
Mediatorenfreisetzung (z. B. Histamin) ge-
kennzeichnet, gefolgt von einer Spitphase
nach drei bis sechs Stunden (z.B. eosino-
phile Entziindung). Begleitet wird dies von
einer andauernden Hyperreagibilitit und,
im Falle der tiglichen Allergenexposition,
von einer persistierenden Entziindung, die
zu strukturellen und funktionalen Verin-
derungen fiihrt, die lang anhaltende Sym-
ptome auslosen [19-21].

Bei nicht IgE-vermittelten Allergien
kionnen verschiedene Mechanismen eine
Rolle spielen (z.B. IgG-AK, Immunkom-
plexe, T-Zell-Reaktionen). Auf die Patho-
genese und Diagnostik dieser Erkrankun-
gen wird in einem spiteren Positionspa-
pier gesondert eingegangen.

2. Qualitatskriterien

Im Laufe des letzten Jahrzehnts wurde
ein neues System zur Bewertung von Stu-
dien entwickelt (Evidenz-basierte Medi-
zin) [22-24]. Je nach Qualitit erfolgt die
Einteilung von Studien in vier Evidenz-
grade (I-II-III-1V; T = hochster Grad).
Auf dieser Grundlage werden Empfehlun-
gen mit den Graden A-B-C-D (A =

hichster Grad) fiir die Behandlung bzw.
Intervention entwickelt [22, 25]. So er-
halten z.B. randomisierte, plazebo-kon-
trollierte Studien und Metaanalysen sol-
cher Studien den hochsten Evidenzgrad
(I) und die daraus abgeleiteten Empfeh-
lungen den hochsten Empfehlungsgrad
(A). In vielen Fillen ist eine Randomisie-
rung oder Plazebokontrolle jedoch nicht
moglich und Empfehlungen konnen sich
nur auf niedrigere Evidenzgrade stiitzen.
Daher sind fiir manche Bereiche, z.B. Dia-
gnostik, — in Anbetracht des Typs der in
diesen Bereichen praktisch durchfiihrba-
ren Studien — iiber Grad B hinausgehende
Empfehlungen unwahrscheinlich.

3. Bausteine der
Allergiediagnostik

Allergiediagnostik umfasst die folgen-
den Elemente:
B Anamnese
m Untersuchungsbefund
® Bestimmung der IgE-vermittelten Sen-
sibilisierung
* Prick-Test
* Spezifisches IgE und Gesamt-IgE
im Serum

Allergische Erkrankungen im Kindesalter, Sensibilisierungshaufigkeit

IgE-
Alter Diagnose Haufigkeit  Sensibilisierung' Evidenzgrad?
Kleinkindalter Nahrungsmittelallergie 7-8% 40-60 % Il
Schulalter Nahrungsmittelallergie 1-2% 60-70 % I
Kindesalter Atopisches Ekzem 15-20% 33-40 % I
Rezidivierend Giemen/
Kleinkindalter Asthma 21-34% 30-60 % Il
Schulalter Asthma 7-10% 70-90 % I
Kindesalter Rhinokonjunkivitis 10-15% 60-80 % I

den wider.
2 Entsprechend der Literatur 22-24

! IgE-Sensibilisierung, definiert als positiver Hauttest (mittlerer Quaddeldurchmesser =3 mm
bei fehlender Quaddel in der Negativkontrolle, einem Quaddeldurchmesser von =3 mm bei
der Histaminkontrolle und einem positiven Hautindex (Allergenquaddel : Histaminquaddel
=(,6)) oder spezifisches IgE =Klasse 2 (4quivalent zu 0,70 kU/I, bestimmt mit dem Phar-
macia CAP-System) gegen mindestens ein relevantes Allergen. Die Variationsbreite der
Sensibilisierungshaufigkeit spiegelt Unterschiede in der Auswahl der Patienten und Metho-

Tab. 1

m Allergenprovokation
* Nahrungsmittelallergene
* Inhalationsallergene
m Weitere Tests
* Epikutantest
* Atopy-Patch-Test
* Histamin-Release-Test
e Zellulirer Antigen-Stimulationstest
(CAST)
m Untersuchungen der Umwelt des Pa-
tienten

3.1. Anamnese

Eine sorgfiltige Anamnese beriicksich-
tigt Hiufigkeit und Schwere der Sympto-
me, Eigen- und Familienanamnese, Um-
welteinfliisse (z.B. Wohnsituation, Schu-
le und Freizeitumgebung), Kontakt mit
Haustieren und Tabakrauchexposition.
Ortliche und zeitliche Beziige sind zu
beriicksichtigen. Standard-Fragebdgen
konnen von Nutzen sein [26, 27]. Die Er-
kenntnisse aus der Anamnese bilden die
Grundlage fiir die weitere Diagnostik. In
unklaren Fillen ist das Fiihren eines Sym-
ptomkalenders anzuraten.

3.2. Untersuchungsbefund

Schon die Inspektion kann Hinweise fiir
das Vorliegen einer atopischen Erkran-
kung geben. Eine ,,Dennie-Morgan-Falte*
des Unterlids, Ohrwinkelrhagaden und pe-
riorales Leckekzem sind hiufig anzutref-
fende so genannte ,,Minor-Kriterien* eines
atopischen Ekzems. Das Ausmaf} der ek-
zematosen Hautverinderung sollte mittels
eines Scores (z.B. SCORAD) [28] objek-
tiviert werden.

Die Inspektion der Nasenschleimhaut
erlaubt bei Vorliegen einer lividen Verfir-
bung und Schwellung, verbunden mit gla-
sigem Sekret, den Verdacht auf Allergisie-
rung. Die nasale Querfalte (,,allergischer
GruRR“) sowie eine chronisch oder saiso-
nal behinderte Nasenatmung sind weitere
Hinweise fiir eine allergische Rhinitis.

Eine chronische pulmonale Uberbli-
hung fiihrt zu einer charakteristischen
Thoraxform, die schon im Sduglingsalter
zu erkennen sein kann. Spiter kann es bei
unzureichender Behandlung zur Kypho-
sierung der Brustwirbelsdule und der Aus-
bildung eines Thorax piriformis kommen.
Der Auskultationsbefund im beschwerde-
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Indikationen fiir Allergiediagnostik

rezidivierendem Husten/
Giemen/Asthma

einer Dauertherapie.

Kinder mit chronischem Husten/Giemen/Atemnot,
besonders bei kérperlicher Belastung und wahrend
der Nacht, und Kinder mit eingeschrankter Belast-
barkeit oder mehrmaligem Pneumonieverdacht.

Art der Manifestation AusmaR der Manifestation

Atopisches Ekzem Persistierende Symptome oder allergen-induzierte B!
Symptome bei Allergenexposition, besonders bei
gleichzeitigem Asthma oder allergischer Rhinitis.

Akute Urtikaria/Angioddem Starke Auspragung und/oder bei Verdacht auf B!
allergische Ursache.

Chronische oder chronisch- Rezidivierende Urtikaria oder B!
rezidivierende Urtikaria Dauer = 6 Wochen.

Kinder < 4. Lebensjahr mit Persistierende Symptome / Notwendigkeit B!

Kinder > 4. Lebensjahr mit

Sollten immer auf haufig vorkommende B!

Asthma Allergien untersucht werden. Eine allergische
Rhinitis sollte ausgeschlossen werden.

Rhinitis Therapieresistente Félle. B!
An ein begleitendes Asthma ist zu denken.

Konjunktivitis Therapieresistente Félle. B

Gastrointestinale Symptome:
Erbrechen, Diarrhoe,
Bauchkoliken, Gedeihstdrung

Persistierende oder rezidivierende Symptome B!
unbekannter Ursache, besonders bei weiteren

allergischen Symptomen.

Insektengiftreaktionen Nur systemische Reaktionen. B!
Lokalreaktionen bendtigen keine Allergiediagnostik.
Anaphylaxie Allergiediagnostik immer erforderlich. B’

Nur unter sorgfaltiger Uberwachung.

' Grad der Empfehlung entsprechend der Lit. 22-25

Tab. 2

freien Intervall ist oft unauffillig; nach Auf-
forderung zu forcierter Exspiration lassen
sich aber hiufig trockene exspiratorische
Nebengerdusche und Giemen wahrneh-
men. Insbesondere im Vorschulalter,
wenn Lungenfunktionsuntersuchungen
noch nicht durchfiihrbar sind, ldsst sich
durch Auskultation vor und nach Inhala-
tion eines [3,-Sympathomimetikums eine
Bronchodilatation nachweisen.

3.3. Prick-Test

Zur Durchfiihrung von Prick-Tests sol-
len standardisierte Extrakte verwendet
werden [29-32]. Bei Verdacht auf eine
Nahrungsmittelallergie konnen jedoch fri-
sche Nahrungsmittel und die Prick-zu-

Prick-Methode (z.B. Niisse) niitzlich sein
[33]. Fiir die Durchfiihrung des Prick-
Tests besteht keine untere Altersgrenze.
Bei der praktischen Durchfiihrung sollten
die Richtlinien fiir Prick-Tests befolgt wer-
den [29-32]. Ein sicher auswertbarer
Test erfordert eine eindeutig positive (=3
mm) Histaminquaddel und das Fehlen ei-
ner Quaddel bei der Negativkontrolle. Un-
ter diesen Vorraussetzungen ist fiir ein Al-
lergen der Test dann positiv, wenn der
durchschnittliche Quaddeldurchmesser
>3 mm und der Hautindex (Allergen-
quaddel : Histaminquaddel) = 0,6 ist. Die
Anzahl positiver Reaktionen steigt mit der
Stirke des Extrakts und dem auf die Lan-
zette ausgeiibten Druck [33]. Die Auswahl

der Allergene fiir Prick-Tests richtet sich
nach Alter und Erkrankung und sollte in-
dividuell nach der Anamnese erweitert
werden (Tab. 3).

Beschriinkung des Prick-Tests: Er soll-
te nicht bei Patienten durchgefiihrt wer-
den, die anaphylaktisch auf das zu tes-
tende Allergen reagiert haben — ausge-
nommen bei Verdacht auf Insektengift-
allergien —, und nicht bei Patienten mit ak-
tiven Ekzemen an der Teststelle. Antihista-
minika sollten je nach Halbwertszeit min-
destens fiinf Tage vor dem Prick-Test ab-
gesetzt werden. Prick-Teste sind kutane
Provokationsteste und setzen eine ent-
sprechende Erfahrung in der Notfallbe-
handlung und die apparative Moglichkeit
zur Durchfiihrung voraus.

3.4. Bestimmung des IgE im Serum

Gesami-IgE: Bei Kindern steigt das Ge-
samt-IgE physiologisch bis zur Pripuber-
tit an und fillt dann bis auf das Er-
wachsenenniveau ab [34-37]. Insgesamt
kommt dem Gesamt-IgE eine eher unter-
geordnete Rolle zu, da ein ,,normales Ge-
samt-IgE eine spezifische Sensibilisierung
nicht ausschlielt und ein erhhtes Ge-
samt-IgE auch nicht-allergische Ursachen
haben kann (z.B. Parasitosen). Das Na-
belschnur-IgE ist ohne Bedeutung.

Spezifisches IgE: Tests auf spezifisches
IgE sollten nach einer validierten Metho-
de durchgefiihrt werden [38-41]; sie
sind in jedem Alter und unabhingig von
Hautzustand und Antihistaminika-Ein-
nahme mdoglich. Quantitative spezifische
IgE-Tests zeigen eine Spezifitit und Sen-
sitivitdt zwischen 85 und 95 Prozent. Wie
auch der Prick-Test muss dieser Test in
Beziehung zur klinischen Anamnese ge-
sehen werden und ist bei denselben In-
dikationen anzuwenden wie der Prick-
Test [38, 40]. In der Praxis kann jedes
der beiden Testverfahren in Verbindung
mit einer genauen klinischen Anamnese
angewandt werden. Im Fall von Wider-
spriichlichkeiten zwischen Anamnese und
Prick-Test bzw. spezifischem IgE-Test soll-
te eine erginzende Untersuchung mit spe-
zifischem IgE- oder Prick-Test durchge-
fiihrt werden, um eine mogliche klinische
IgE-vermittelte Allergie zu dokumentieren
[40-42].



3.5. Allergenprovokation
3.5.1. Nahrungsmittel

Im Falle einer vollen Ubereinstimmung
der Anamnese (Reaktionen in Verbindung
mit wiederholtem Allergenkontakt) mit den
Ergebnissen des spezifischen IgE- oder
Prick-Tests besteht keine Notwendigkeit fiir
eine Allergenprovokation [43]. Bei schwe-
ren anaphylaktischen Reaktionen muss auf
eine Provokation verzichtet werden. In al-
len anderen Fillen muss die Diagnose ei-
ner Nahrungsmittelallergie auf einer kon-
trollierten Elimination und oralen Provo-
kation basieren, da die therapeutischen
Konsequenzen (strenge Diit) fiir den Pati-
enten sehr einschneidend sind [44-47].
Der Eliminationszeitraum umfasst — je nach
Symptomen — in der Regel ein bis vier Wo-
chen, und in diesem Zeitraum sollten die
Symptome abgeklungen sein oder sich zu-
mindest deutlich verringert haben.

In der Routine kann die Provokation
als kontrollierte offene orale Provokation
durchgefiihrt werden, wenn gut objekti-
vierbare Reaktionen erwartet werden. In
folgenden Verdachtsfillen sollte eine dop-
pelblinde, plazebo-kontrollierte Nahrungs-
mittelprovokation (DBPCFC) zum Einsatz
kommen: Nahrungsmittel als Ursache eines
atopischen Ekzems; psychogene Uberlage-
rung; Miinchhausen-by-proxy-Syndrom.
Auf eine negative DBPCFC sollte stets eine
offene, kontrollierte orale Gabe folgen.
Orale Provokationen sollten stets unter pé-
diatrischer Aufsicht und in einem geeig-
neten Umfeld (Reanimationsmoglichkeit)
durchgefiihrt werden. Falls die Wahr-
scheinlichkeit systemischer Reaktionen be-
steht, sind orale Provokationen im Kran-
kenhaus durchzufiihren.

Der Nutzen nahrungsmittelspezifischer
IgE-Konzentrationen bei der Vorhersage ei-
ner symptomatischen Nahrungsmittelaller-
gie wurde in neueren Studien untersucht
[43, 48]. Es konnten IgE-Konzentrationen
berechnet werden, die eine Sofortreaktion
auf Milch, Erdniisse und Fisch mit mehr als
95-prozentiger Sicherheit vorhersagten
[43]. Beispielsweise sagt eine spezifische
IgE-Konzentration von = 2,5 kU/1 in 90 Pro-
zent eine Milchallergie vorher [49]. Umge-
kehrt schlief3t bei kleinen Kindern mit Ver-
dacht auf Kuhmilchallergie ein negativer
Prick-Test mit 97-prozentiger Sicherheit ei-

ne Milchallergie aus [49]. Bei Kindern un-
ter zwei Jahren mit Hiihnereiallergie waren
die besten Pridiktoren einer persistieren-
den Allergie das Auftreten von Symptomen
beim Verzehr von Eiern, gefolgt von der Re-
aktionsstirke beim Prick-Test. Die Hohe der
spezifischen IgE-AntikGrpertiter eignete sich
in dieser Untersuchung als guter Pridiktor
bei den Kindern, die nur kutane Symptome
aufwiesen [50]. Die Kombination aus posi-
tivem Atopy-Patch-Test und erhohtem spe-
zifischem IgE gegen Kuhmilch (= 0,35 kU/I)
oder Hiihnerei (= 17,5 kU/1) ergibt einen
positiven Vorhersagewert von 100 Prozent
fiir eine positive orale Provokation [51].

3.5.2. Inhalative Allergene

Im Falle einer vollen Ubereinstimmung
zwischen Anamnese (Symptome im Zusam-
menhang mit Allergenexposition) und dem
Ergebnis von spezifischem IgE- oder Prick-
Test besteht kein Grund, eine Allergen-
provokation am Zielorgan durchzufiihren.
In strittigen Fillen und im Falle anhalten-
der Symptome bzw. bei Verdacht auf eine
Allergie gegen Allergene in der Umwelt des
Patienten konnen solche Provokationen
niitzlich und notwendig sein, inshesondere
vor Beginn einer spezifischen Immun-
therapie. Zwischen der Reaktivitit der
Schockorgane besteht eine hohe Uberein-
stimmung, weshalb der einfache nasale
Provokationstest der riskanteren und kom-
plizierteren bronchialen Provokation vor-
zuziehen ist.

Bronchiale Allergenprovokationen soll-
ten in den seltenen indizierten Fillen im
stationdren Rahmen von allergologisch
qualifizierten Kinder- und Jugendirzten
durchgefiihrt werden [52].

Alle Allergenprovokationen sind mit
standardisierten Allergenextrakten in stei-
gender Konzentration wie beschrieben
durchzufiihren. Dabei kann die Dosis 15
Minuten nach Tolerierung einer Dosisstu-
fe, ohne das Risiko starker Reaktionen,
schrittweise auf das 100- bis 1.000-fache
gesteigert werden. Auf mogliche Spitreak-
tionen muss hingewiesen werden [53].

3.6. Weitere Tests
3.6.1. Epikutantest

Epikutanteste (Patch- oder Pflastertes-
te) werden bei T-Zell-vermittelter Uber-

empfindlichkeitsreaktion (d.h. Kontakt-
dermatitis) angewandt. Atopy-Patch-Teste
wurden in neueren Studien zur Feststellung
zellvermittelter verzogerter Reaktionen
(Typ IV nach Coombs und Gell) auf iibli-
cherweise Soforttyp-Reaktionen auslosen-
de Allergene, vorwiegend Nahrungsmittel,
insbesondere bei Kindern mit atopischem
Ekzem angewandt. Da die Studienlage un-
einheitlich ist, bleibt die diagnostische
Wertigkeit abzuwarten [51, 54-56].

3.6.2. Histamin-Release-Test

Der Histamin-Release-Test (HR-Test)
misst die Histaminfreisetzung aus baso-
philen Granulozyten. Die Ergebnisse des
HR-Tests waren vergleichbar mit den Er-
gebnissen von Prick-Tests und spezifischen
IgE-Tests [57, 58]. Der HR-Test ist in der
tiglichen klinischen Praxis komplizierter
durchzufiihren, kann in bestimmten Fillen
aber ein hilfreiches Instrument sein, z.B.
bei Tests auf seltene Allergien wie Medika-
mentenallergien etc.

3.6.3. Zelluliirer Allergen-Stimula-
tionstest

Der zelluldre Allergen-Stimulationstest
(CAST) misst die Leukotrienfreisetzung aus
Leukozyten. Auch er ist in der klinischen
Praxisroutine schwierig durchzufiihren,
kann aber z.B. bei Medikamentenallergien
ein wichtiges Hilfsmittel zur Diagnostik
darstellen [59-61].

3.7. Untersuchung der Umwelt des
Patienten

Die Feststellung des Allergengehalts in
Hausstaubproben bzw. Raumluft (z.B.
Hausstaubmilben, Tierallergene, Schim-
melpilze) kann von Nutzen sein, um eine
klinisch bedeutsame Exposition hinsichtlich
der untersuchten Allergene nachzuweisen
und Mafinahmen zur Vermeidung zu emp-
fehlen [62]. Zumindest in Nordeuropa sind
Katzen- und Hundeallergene in vielen 6f-
fentlichen Bereichen in Konzentrationen
vorhanden, die fiir die Auslosung einer
Hyperreaktivitit bei sensibilisierten Kindern
und Jugendlichen ausreichen [63].

3.8. Zusammenfassende Wertung

Auch wenn ein positiver Prick-Test bzw.
positiver Test auf spezifisches IgE im Serum
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Erkrankung/

Symptom <4 Jahre

Sensibilisierungstest (Prick-Test, spezifisches IgE) in Abhangigkeit
von Erkrankung/Symptom und Patientenalter

Patientenalter

> 4 Jahre

Atopisches Ekzem

Erdnuss)

Nahrungsallergene bei asso-
ziierter Nahrungsmittelallergie:
Kuhmilch, Hihnerei, (evtl. Soja,
Getreide, Haselnuss, Fisch,

Inhalationsallergene bei asso-
ziierten respiratorischen Sym-
ptomen: Milbe, Katze, Pollen?
(andere Tiere nach Exposition)

Nahrungsallergene bei starkem B!
persistierendem AE oder asso-
ziierter Nahrungsmittelallergie:
Kuhmilch, Hihnerei, (evtl. Soja,
Getreide, Haselnuss, Fisch,
Erdnuss)

Inhalationsallergene bei asso-
ziierten respiratorischen Sym-
ptomen: Milbe, Katze, Pollen

(andere Tiere nach Exposition)

Persistierend oder
intermittierend:
Laufende/verstopfte
Nase oder Pfeifen/
Keuchen mit Husten

Generell zur Ursachenfindung: Milbe, Katze, Pollen? (andere B
Tiere nach Exposition, weitere Allergene je nach Anamnese)

2im friihen Kleinkindalter meist nicht relevant

getestet werden [102].

' Grad der Empfehlung entsprechend der Lit. 22-25

Teenager mit atopischem Ekzem (Hals und Gesicht) sollten zusatzlich auf Pityrosporum ovale

Tab. 3

anzeigt, dass eine Person sensibilisiert ist,
beweisen diese Ergebnisse nicht, dass der
Kontakt mit dem betreffenden Allergen
signifikante klinisch-allergische Sympto-
me hervorruft. Streng genommen kann
das Ursachen-Wirkungsverhiltnis zwi-
schen Allergenexposition und klinischen
Symptomen nur durch kontrollierte Aller-
genprovokation bestitigt werden. Jedoch
ist es in der tdglichen Praxis iiblich, bei Al-
lergietests den positiven Prick-Test [29-
33] bzw. das Vorkommen von spezifi-
schem IgE [38-41] gegen relevante Um-
weltallergene im Serum und eine unter-
stiitzende klinische Anamnese als Nach-
weis fiir eine allergie-bedingte Erkran-
kung zu verwenden.

Je hoher die Werte spezifischer IgE-An-
tikorper liegen, desto stirker besteht eine
Assoziation zu klinischen Erkrankungen
[38-41]. Sowohl beim Prick-Test als auch
bei den In-vitro-Tests hingt es von der
Qualitit des verwendeten Extrakts und der
technischen Nachweisgrenze des Tests ab,
ob eine Sensibilisierung festgestellt wer-
den kann.

4. Bedeutung der
Allergiediagnostik

Allergiediagnostik stellt hinsichtlich der
folgenden Punkte eine duflerst wichtige
Voraussetzung fiir die spezifische Aller-
giebehandlung dar:

1. Friihzeitige Identifizierung von Klein-
kindern mit erhdhtem Risiko fiir eine
spitere Entwicklung allergischer Er-
krankungen

2. Spezifische Allergiebehandlung
* Spezifische Mafinahmen zur Aller-

genkarenz

* Entsprechende Pharmakotherapie

* Spezifische Immuntherapie

4.1. Frithzeitige Identifizierung von
Kleinkindern mit erh6htem Risiko
einer spiteren Entwicklung allergi-
scher Erkrankungen

Kinder mit friihzeitiger Entwicklung ei-
ner IgE-Sensibilisierung gegen Kuhmilch-
oder Hiihnereiweifl oder einer friihen
Sensibilisierung gegen Inhalationsallerge-
ne [13-16] tragen ein hoheres Risiko fiir

die spitere Entwicklung allergischer Er-
krankungen. Eine friihzeitige Identifizie-
rung von Kindern mit Nahrungsmittelaller-
gie und atopischem Ekzem kann Chancen
bieten, die Entwicklung von Asthma zu
vermeiden. Einige wenige Studien sind zu
dem Schluss gelangt, dass eine medika-
mentose Intervention mit H -Antihistami-
nika das Auftreten von Giemen bei Klein-
kindern, die zundchst nur an atopischem
Ekzem leiden, reduzieren kann [64, 65].
Die Ergebnisse dieser Studien bediirfen je-
doch der weiteren Bestitigung.

4.2. Spezifische Allergiebehandlung
4.2.1. Allergenkarenz

Die Vermeidung der Allergenexposition
ist eine nahe liegende Methode der Be-
handlung allergischer Erkrankungen wie
z.B. des allergischen Asthmas, wenn das
auslosende Allergen identifiziert und ei-
ne effektive Vermeidung praktisch durch-
fiihrbar ist. Die Stichhaltigkeit dieses Kon-
zepts zeigt sich daran, dass die Allergen-
karenz im Gebirge die Lungenfunktion
verbessert und die Marker einer allergi-
schen Entziindung bei allergischem Asth-
ma normalisiert [66-70]. Kontrollierte
randomisierte Studien haben gezeigt, dass
Mafinahmen zur Allergenvermeidung
(insbesondere im Fall der Hausstaubmil-
be und der Tierallergene) sowohl zu einer
Verringerung der Allergenmenge als auch
zu einer verbesserten Kontrolle der Er-
krankung, z.B. durch eine reduzierte Not-
wendigkeit der Pharmakotherapie, bei-
tragen [62, 69-88]. Eine vollige Meidung
der von Haustieren ausgehenden Allerge-
ne ist nicht moglich, da sich diese Aller-
gene iiberall befinden und in vielen Be-
reichen aulerhalb der hiuslichen Umge-
bung anzutreffen sind. Gelegentlich ist die
Entfernung solcher Tiere aus der héusli-
chen Umgebung besonders wichtig. Diese
Empfehlung erfordert zumindest eine mit
Haut-Prick-Test oder spezifischem IgE
nachgewiesene Sensibilisierung [26].

4.2.2. Pharmakotherapie

Eine spezifische Allergiediagnostik ist
fiir die meisten allergischen Krankheits-
bilder unabdingbare Voraussetzung zur
Erstellung eines allergologischen Thera-
pieplans (Beginn und Dauer der Behand-
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lung, Art und Applikation des Pharma-
kons, Beachtung von Nebenwirkung und
Compliance) [26].

4.2.3. Spezifische Inmuntherapie
(SIT)

In vielen Studien wurde die therapeu-
tische Wirksamkeit der spezifischen Im-
muntherapie bei Patienten mit allergischer
Rhinokonjunktivitis nachgewiesen. Meta-
analysen zeigen, dass sich durch die An-
wendung einer SIT eine Verringerung von
Asthmasymptomen im Vergleich zu einer
Plazebo-Gruppe erzielen lisst [90]. Eine
klinische Verbesserung tritt oft schon im
ersten Behandlungsjahr ein und es kommt
zu einer deutlich reduzierten Reaktivitit
der Haut und des Schockorgans. Friih
nachweisbare immunologische Phinome-
ne sind z.B. ein IL-10-Anstieg mit T-Zell-
Anergie und eine verringerte Ausschiittung
von Histamin durch die Basophilen. Der
wichtigste immunologische Langzeiteffekt
besteht in einem Switch des allergen-in-
duzierten Zytokin-Profils von einer Th2-
zu einer Th1-Dominanz [91].

Die SIT stellt eine wirkungsvolle friih-
zeitige Interventionsstrategie dar. Die
Wirksamkeit von SIT mit subkutanen In-
jektionen bei allergischem Asthma wurde
in kontrollierten randomisierten Studien
mit Extrakten aus Hausstaubmilben, Pol-
len und Tierallergenen (Katze) bewiesen.
Es wurde eine signifikante Reduzierung
von Asthmasymptomen und -medikation
sowie eine Reduzierung sowohl der un-
spezifischen als auch der allergen-spezifi-
schen Hyperreagibilitit der Atemwege ge-
zeigt [90, 92]. Bei einer kiirzlich durch-
gefiihrten Studie fand man heraus, dass
durch eine dreijihrige Therapie mit Pol-
len-Allergenen bei Kindern mit rein saiso-
nal auftretender allergischer Rhinitis die
Anzahl der Kinder, die spiter Asthma ent-
wickeln, gegeniiber einer unbehandelten
Kontrollgruppe [93] signifikant reduziert
werden kann und dass durch die SIT das
Einsetzen neuer Sensibilisierungen mogli-
cherweise verhindert wird [94].

Die Ergebnisse der plazebo-kontrol-
lierten Doppeltblindstudien zur Wirksam-
keit der sublingualen Immuntherapie
(SLIT) sind weiterhin uneinheitlich. In ei-
ner Ubersichtsarbeit waren von 23 Studi-

Kreuzallergien

Allergene Haufige Kreuzallergien zu Evidenzgrad'
Birke Apfel, Haselnuss, Karotte, Kartoffel, Sellerie, Kirsche,

Pfirsich und andere Nahrungsmittel I
Beifuy Sellerie, Karotte, Fenchel, Petersilie, Koriander, Senf Il
Gréaser Kartoffel, Tomate, Getreidemehle, Erdnuss Il
Kuhmilch Ziegenmilch, Schafmilch, Rindfleisch I
Erdnuss Baumnlisse, Sojabohne, griine Bohne, Linsen Il
Linsen Erdnuss, Sojabohne Il
Latex Bananen, Avocado, Papaya, Kiwi, Kastanie, Ficus benjamina Il

werden.
' Entsprechend der Literatur 22-24

Kreuzreaktivitat im Hautpricktest oder in der Serologie ist nicht notwendigerweise mit klini-
schen Symptomen assoziiert. Diese sollten gegebenenfalls durch eine Provokation tberpriift

Tab. 4

en bei Kindern und Erwachsenen, die zwi-
schen 1990 und 2002 publiziert wurden,
sechs statistisch und klinisch positiv, acht
fraglich positiv und neun negativ [95].
Hier sind weitere vergleichende Studien
erforderlich.

5. Praxis der Allergiediagnostik

Der Umfang der Allergiediagnostik
hingt vom Alter des Kindes, der Familien-
anamnese und der Art der Symptome ein-
schliefSlich moglicher jahreszeitlich be-
dingter oder tageszyklischer Variationen
ab. Unter Beriicksichtigung der Evidenz
ldsst sich je nach Art der Manifestation
und je nach Schweregrad eine generelle
Empfehlung zur Allergiediagnostik ange-
ben (Tab. 2). In Tab. 3 werden fiir die vor-
geschlagenen Allergietests die relevanten
Allergene je nach Altersgruppe beschrie-
ben. Werden Kinder zur spezifischen Aller-
giediagnostik altersentsprechend getestet,
kionnen zur Beurteilung der Sensibilisie-
rung, die eine atopische Konstitution wi-
derspiegelt, zusitzliche Tests in Frage
kommen. Es erscheint sinnvoll, fiir das
diagnostische Vorgehen im Weiteren eine
arbitrire Aufteilung der Altersgruppen
vorzunehmen.

5.1. Kinder <4 Jahre
® In der frithen Kindheit tritt eine Nah-

rungsmittelallergie hiufiger auf als eine
Inhalationsallergie. Kinder mit Nah-
rungsmittelallergie weisen neben gas-
trointestinalen Symptomen als Begleit-
erscheinung fast immer Symptome an
zwei oder mehr Organsystemen auf
(Tab. 2). Die Kuhmilchallergie ist die
hiufigste bei kleinen Kindern auftre-
tende Nahrungsmittelallergie, gefolgt
von Allergien gegen Hiihnerei, Getrei-
deprodukte, Soja und Niisse (Tab. 3).
Bei atopischem Ekzem mit persistie-
render oder rezidivierender Sympto-
matik ist in 30 Prozent, bei schwerem
Ekzem bis 50 Prozent, mit einer Aller-
gie auf Nahrungsmittel zu rechnen
[96], wobei meist nur ein oder we-
nige Nahrungsmittel verursachend sind.
Neben Nahrungsmittelallergenen kon-
nen auch Inhalationsallergene eine Rol-
le fiir die Ekzemausprigung spielen. Es
ist allerdings zu beriicksichtigen, dass
bei atopischem Ekzem auf Grund der
Hochregulation der IgE-Synthese hiu-
fig Polysensibilisierun-gen ohne klini-
sche Relevanz vorkommen.

Bei Kindern mit lang andauerndem
Husten/Giemen/Dyspnoe, insbesonde-
re beim Spiel bzw. bei korperlicher Ak-
tivitdt und wihrend der Nacht, sowie bei
Kindern mit reduzierter korperlicher
Belastbarkeit oder mehrmaligem Pneu-
monieverdacht (Tab. 2) sollten Aller-
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gietests auf relevante Inhalationsaller-
gene, insbesondere Milben und Katzen,
durchgefiihrt werden (Tab. 3).

m Insektengiftallergie: siehe Kinder >4
Jahre

m Eine allergische Rhinokonjunktivitis ist
in den ersten Lebensjahren generell sel-
ten.

5.2. Kinder > 4 Jahren

® Mit zunehmendem Alter entwickeln Kin-
der Allergien gegen Inhalationsallergene,
vor allem gegen Innenraumallergene
(Hausstaubmilben, Haustiere) und spi-
ter dann gegen Auflenluftallergene wie
Pollen und Schimmelpilze. Ein hoher An-
teil an Asthmatikern (> 70 Prozent) lei-
det an einer Rhinokonjunktivitis [26]
und 40 Prozent mit Rhinokonjunktivitis
leiden an Asthma, was héufig unerkannt
bleibt. Viele Asthmatiker leiden an pe-
rennialer Rhinokonjunktivitis und viele
Kinder mit saisonaler Rhinitis und Kon-
junktivitis, d. h. etwa 30 bis 50 Prozent,
entwickeln in der spiten Kindheit auch
Asthma [27]. Bei der typischen Rhinitis
und Konjunktivitis (Heuschnupfen) im
Friihjahr und Sommer kann zunichst ei-
ne symptomatische Behandlung ohne Al-
lergietestung eingeleitet werden. Bei da-
mit einhergehendem Pollenasthma und
im Falle therapieresistenter Symptome
(ungeniigende Reaktion auf die Be-
handlung gemif3 den ARIA-Richtlinien
[26]) sollte eine Allergiediagnostik
durchgefiihrt werden, um die Ursache
der Erkrankung nachzuweisen bzw. aus-
zuschlieflen und eine spezifische Thera-
pie, z.B. Maflnahmen zur Allergenka-
renz oder eine spezifische Immunthera-
pie, zu ermdglichen.

m Asthma. Bei Verdacht auf Asthma bron-
chiale sollte unter anderem generell ei-
ne Allergiediagnostik durchgefiihrt wer-
den (Tab. 2). Durch friihe Intervention
(Eliminierung relevanter Allergene und
Behandlung) kann eine verbesserte
Kontrolle der Erkrankung erreicht und
deren Fortschreiten moglicherweise
verhindert werden [74].

m Atopisches Ekzem. Grundsitzlich sind
die Empfehlungen fiir beide Altersgrup-
pen dhnlich. Allerdings nehmen Nah-
rungsmittelallergien als Triggerfaktor

fiir atopisches Ekzem mit zunehmendem

Alter ab, wihrend Inhalationsallergene

(z.B. Hausstaubmilben) an Bedeutung

zunehmen [97] (Tab. 3).

m Urtikaria: Die akute Urtikaria wird sel-
ten durch eine Allergie verursacht, es sei
denn, es besteht eine enge Verbindung
mit der Aufnahme bestimmter Nah-
rungsmittel oder dem Kontakt mit spe-
zifischen Allergenen. Bei der rezidivie-
renden akuten oder chronischen Urti-
karia sollten die wichtigsten Nahrungs-
mittel- und Inhalationsallergene getestet
werden.

m Reaktionen auf Insektenstiche. Bei Kin-
dern sollten nur dann Tests auf Allergien
gegen Insektengifte (Biene oder Wespe)
vorgenommen werden, wenn systemi-
sche Reaktionen (z.B. Urtikaria, Atem-
wegs- und/oder kardiovaskuldre Sym-
ptome) auftreten (Tab. 2) [98, 99].

m Medikamentenallergie. Allergiediagnos-
tik sollte bei Symptomen wie Juckreiz,
Urtikaria, angioneurotischem Odem,
Asthma oder anaphylaktischem Schock
durchgefiihrt werden. Haut- und In-
vitro-Teste sind aufler bei Penicillin-
allergien nicht zuverlissig, deshalb sind
Provokationsuntersuchungen  meist
nicht zu umgehen. Makulopapuldse
Exantheme stellen keine Indikation fiir
eine Allergiediagnostik dar [100].

m Latexallergie. Allergiediagnostik ist pri-
mir bei Kindern indiziert, die zu den Ri-
sikogruppen fiir eine Latexallergie ge-
horen (z.B. Spina bifida, Urogenital-
fehlbildung, hiufige Operationen). Die
Symptome einer Latexallergie entspre-
chen denen anderer IgE-vermittelter Al-
lergien. Bei einer Latexallergie konnen
Kreuzreaktionen auf Bananen, Avoca-
dos, Kiwis, Kastanien, Papayas und Fei-
gen bestehen. Es kommen Kreuzreak-
tionen auf Kartoffeln und Tomaten sowie
Kreuzreaktionen auf den Ficus benjami-
navor [101].

Kreuzallergien treten dann auf, wenn
zwei oder mehr Allergene gemeinsame
Epitope bzw. in manchen Fillen auch sehr
dhnliche Epitope haben und sich daher an
dieselben IgE-Antikorper binden. Dadurch
kann es vorkommen, dass Patienten mit ei-
ner Sensibilisierung gegen ein Allergen
auch auf ein anderes reagieren, ohne vor-

herigen Kontakt und Sensibilisierung. Die
am hiufigsten auftretenden Kreuzreaktio-
nen zwischen Pollen und Nahrungsmitteln
werden in Tab. 4 aufgefiihrt [44]. Zu den
durch Kreuzreaktionen in Verbindung mit
Pollen verursachten Symptomen gehoren
Juckreiz und Schwellungen in Mund und
Rachenraum (orales Allergie-Syndrom).
Die Kenntnis der Kreuzreaktionen spielt ei-
ne wichtige Rolle bei der Beurteilung der
Notwendigkeit und des Umfangs von Aller-
giediagnostik.

6. Schlussfolgerungen

Allergiediagnostik ist eine Zuf3erst wich-
tige Voraussetzung sowohl fiir die friihzei-
tige Identifizierung von Kleinkindern mit
erhohtem Risiko einer spiteren Entwick-
lung allergischer Erkrankungen als auch
fiir die spezifische antiallergische Behand-
lung, einschlieflich spezifischer Mafinah-
men der Allergenkarenz, Pharmakothera-
pie und SIT.

Im Allgemeinen sollte — sowohl an den
Universititen als auch postuniversitir — ei-
ne verbesserte allergologische Ausbildung
der Hausirzte und ihrer Mitarbeiter, Fach-
drzte und Krankenschwestern gewihrlei-
stet sein. Zudem wird eine Sicherstellung
und Stirkung der Zusammenarbeit zwi-
schen den Fachirzten, Krankenhdusern,
Allgemeinmedizinern und den ortlichen
hiuslichen Pflegediensten zum Wohle des
einzelnen Patienten empfohlen. Dies wird
dazu beitragen, eine gemeinsame Behand-
lung zu gewihrleisten, die sowohl die Erst-
behandlung als auch die fachdrztliche Wei-
terbehandlung umfasst und es ermdglicht,
dass jedes Kind und jeder Jugendliche zum
richtigen Zeitpunkt der richtigen diagnos-
tischen MafSnahme unterzogen wird, um
so die bestmogliche evidenz-basierte Be-
handlung seiner allergischen Erkrankung
sicherzustellen.

Korrespondenz-Adresse:
Gesellschaft fiir Pidiatrische Aller-
gologie und Umweltmedizin e.V.
Rathausstr. 10, 52072 Aachen

Tel.: 0241-9800-486

Fax: 0241-9800-259

E-Mail: info@gpaev.de
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