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Im Blickpunkt

Leerer
Kühlschrank?

Häufigkeit, 
Präsentation und 
Pathomechanismen
Man unterscheidet zwischen primären 
und sekundären, pollenassoziierten Nah-
rungsmittelallergien. Lebensmittelaller-
gien sind IgE-mediierte Reaktionen auf 
Nahrungsmittel wie Milch oder Erdnüs-
se. Zu den pollenassoziierten, sekun-
dären Nahrungsmittelallergien zählen 
etwa Reaktionen wie das orale Allergie-
syndrom auf Kern- und Steinobst, Soja 
oder Karotten bei zugrunde liegender 
Birkenpollenallergie. 

Primäre Lebensmittelallergien finden sich 
hauptsächlich bei Kindern bis zum 3. Le-
bensjahr und verschwinden dann meist 
von selbst. Bei Erwachsenen tritt eine 
echte Nahrungsmittelallergie im Ver-
gleich zu pollenassoziierten Nahrungs-
mittelallergien und Intoleranzen sehr 
selten auf (maximal 1 bis 3 %). Nah-
rungsmittelallergien sind IgE-mediierte 
Reaktionen (Tabelle 1). Mit Ausnahme 
der Zöliakie (Glutenunverträglichkeit), 
die eine IgG-mediierte Reaktion dar-
stellt, spielen IgG-Antikörper keine Rolle 
bei der Lebensmittelallergie.
 
Ein ganz anderer Mechanismus liegt bei 
Intoleranzen vor. Hier handelt es sich 
nicht um immunologische, sondern um 
enzymatische Reaktionen oder Resorpti-
onsdefizite. So besteht bei der Laktose-
intoleranz ein Mangel an Laktase, dem 
laktosespaltenden Enzym. Dadurch kann 
das Disaccharid Laktose nicht in seine 
Bestandteile Glukose und Galaktose auf-
gespalten werden. Der Darm kann Lak-
tose nicht resorbieren, deshalb beginnen 
Darmbakterien mit der Metabolisierung 
der Laktose. Dabei entstehen H2, CO2, 
und kurzkettige Fettsäuren (z.B. Butter-
säure), welche für die übelriechende Fla-
tulenz verantwortlich sind. Laktoseinto-

Nahrungsmittelallergie und Intoleranz
Praxisrelevante Diagnostik

State-of-the-art der Diagnostik von Lebensmittelallergien und 
–intoleranzen. Von der Anamnese über den Hautpricktest zu 
Prick-to-Pricktest und serologischer Allergiediagnostik.

leranz ist ein weltweites Problem, wobei 
eine deutliche geographische Verteilung 
besteht. Je südlicher die Region, desto 
häufiger findet sich die Laktoseintole-
ranz. In Mitteleuropa schätzt man die 
Zahl der laktoseintoleranten Patienten 
auf ungefähr 15 %.

Die „Fruktoseintoleranz“, richtigerwei-
se Fruktosemalabsorption, beruht auf 
einem gestörten intestinalen GLUT-5-
Transportsystem, welches die Aufga-
be hat, das Monosacharid Fruktose aus 
dem Dünndarmlumen in die Darmzellen 
zu transportieren. Das GLUT-5-Trans-
portsystem kann dauerhaft oder vor- 
übergehend gestört sein. Aufgrund die-
ser Resorptionsstörung verbleibt die 
Fruktose im Darmlumen und wird von 
Darmbakterien metabolisiert. Die Fruk-
tosemalabsorption ist mit über 30 % die 
häufigste Nahrungsmittelintoleranz, al-
lerdings sind nur 50 % der Patienten mit 
Fruktosemalabsorption symptomatisch.

Weitere Verursacher von Intoleranzreak-
tionen sind biogene Amine, die in zahl-

reichen Lebensmitteln vorkommen. Da 
biogene Amine bei Gärungs- und Fer-
mentierungsprozessen entstehen und 
mit der Dauer der Lagerung/Reifung 
kumulieren, variieren die Amingehal-
te in Lebensmitteln. Der histaminintole-
rante Patient reagiert mit Beschwerden 
wie Flush, Kopfschmerz oder Diarrhoe 
nach Genuss von Rotwein, Käse oder 
Sauerkraut. Das über die Nahrung auf-
genommene Histamin kann nicht ge-
nügend metabolisiert werden und wird 
über die Darmmukosa resorbiert. Ursa-
che ist der Mangel oder eine Funktions-
störung der Diaminoxidase, dem wich-
tigsten histaminabbauenden Enzym in 
der Darmmukosa. Das in den Blutkreis-
lauf gelangende Histamin löst dann die 
allergieähnlichen Symptome aus. 

Testverfahren
Basisdiagnostik
Die Diagnostik jeder Lebensmittelall-
ergie oder Intoleranz beginnt mit einer 
ausführlichen Anamnese. Anschließend 
wir in der Regel ein Hautpricktest mit 

Häufigkeit primärer Nahrungsmittelallergien

Früchte 0,1 bis 4,3 %

Baumnüsse 0,1 bis 4,3 %

Milch 0,9 % – gesamt 
3,8 % – einjährige Kinder
2,9 % – dreijährige Kinder

Samen < 1 %

Erdnüsse 0,75 %

Soja 0 bis 0,7 %

Muscheln 0,6 %

Weizen 0 bis 0,5 %

Fisch 0,3 %

Eier 0,3 %

Nach Sicherer SH, J Allergy Clin Immunol 2011;127:594-602.
Tabelle 1: Häufigkeit primärer Nahrungsmittelallergien. 
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Tabelle 2: Wichtige kreuzreaktive Allergenfamilien in Nahrungsmitteln und assoziiertes Risiko für 
schwere Reaktionen.

Wichtige kreuzreaktive Allergenfamilien

Speicherproteine
In Nüssen und Samen vorkommende Proteine, hitzebestän-
dig, mehrere Untergruppen mit jeweils mäßiger Kreuzreaktivi-
tät, hohes Risiko für systemische Reaktionen.

Lipid-Transfer-
Proteine (LTPs)

Weit verbreitet in Obst, Gemüse und Nüssen, hitzeresistent und 
teilweise kreuzreaktiv, oftmals mit schweren Reaktionen assoziiert.

PR-10 Proteine 
(Bet v1-Homologe)

Hitze- und säurelabile Proteine, welche in Pollen sowie Obst, 
Gemüse und Nüssen vorkommen, häufigste Auslöser des ora-
len Allergiesyndroms.

Profiline	
Panallergen in Pollen und pflanzlichen Nahrungsmitteln, ora-
les Allergiesyndrom, klinische Bedeutung gering.

Tropomyosine
In Muskelfasern von Krebstieren und Weichtieren (Muscheln, 
Tintenfisch), stark kreuzreaktiv, Sensibilisierung inhalativ durch 
Hausstaubmilben, systemische Reaktionen häufig.

Parvalbumine
Hauptallergene in Fischen, stark kreuzreagierend und hitzesta-
bil, hohes Risiko für systemische Reaktionen.

Serumalbumine

Ubiquitäre Proteine in allen Geweben und biologischen Flüssig- 
keiten, inhalative Sensibilisierung durch felltragende Tiere 
oder Vögel, sekundäre Kreuzreaktion mit Nahrungsmitteln 
(Eier/bird-egg-syndrome, Hühnerfleisch, rotes Fleisch/cat-
pork-syndrome, Milch), Sensibilisierung oft latent.

Nahrungsmittelextrakten durchgeführt. 
Da solche Extrakte mitunter eine unzu-
reichende Sensitivität aufweisen und für 
viele Nahrungsmittel keine Extrakte er-
hältlich sind, stellt der Prick-to-Pricktest 
mit frischen Nahrungsmitteln in spezi-
ellen Fällen eine wertvolle Ergänzung 
dar. Mit dieser Technik kann man fast 
alle Lebensmittel testen (Obst, Gemü-
se, Nüsse, Fisch, Fleisch, u. a.), Ausnah-
men sind naturgemäß sehr saure (Zitro-

nensaft) oder sehr scharfe (Chilischoten) 
Nahrungsmittel, da man hier unspezifi-
sche Reaktionen auslösen würde.

Serologische Untersuchungen
Die serologische Bestimmung des Ge-
samt-IgE-Spiegels und der spezifischen 
IgE-Antikörper auf die suspizierten Nah-
rungsmittel ist Standard. In der serolo-
gischen Allergiediagnostik erleben wir 
derzeit eine Revolution. Es ist lange be-

kannt, dass nicht das Nahrungsmittel als 
ganzes, sondern einzelne Proteine (Mo-
leküle) für die allergischen Reaktionen 
verantwortlich sind. Viele dieser Protei-
ne kommen in mehr oder weniger ähn-
licher Form in verschiedenen Lebensmit-
teln und Pflanzen vor, sodass zwischen 
diesen Allergenquellen Kreuzreaktionen 
bestehen können. Beispielsweise gehört 
das Hauptallergen in Birkenpollen, Bet 
v 1, einer Proteinfamilie an, deren Ver-
treter auch in verwandten Baumpollen 
(Hasel, Erle, Buche, Eiche) vorkommen, 
aber auch in botanisch nicht näher ver-
wandten Nahrungsmitteln, wie Äpfeln, 
Nüssen, Karotten, Feigen oder Sojapro-
dukten. Somit kann man durch die Be-
stimmung einzelner Markerproteine oft 
weitreichende Aussagen machen. 

Besonders wichtig ist diese sogenannte 
Komponentendiagnostik für eine bessere 
Risikoabschätzung schwerer Reaktionen 
(Tabelle 1). So kann eine Erdnuss-Sensi-
bilisierung auf einer Kreuzreaktion zwi-
schen dem genannten Birkenpollenaller-
gen Bet v 1 und dem homologen Protein 
Ara h 8 in der Erdnuss beruhen. Da die-
ses Erdnussprotein im Magen-Darmtrakt 
wenig stabil ist, kommt es schlimmsten-
falls zu oralen Symptomen (orales Aller-
giesyndrom). Liegen aber IgE-Antikörper 
gegen hitzestabile Erdnuss-Speicherpro-
teine wie Ara h 1 oder Ara h 2 vor, be-
steht ein erhebliches Risiko für anaphy-
laktische Reaktionen. Ähnlich kann eine 
Apfelunverträglichkeit auf einer Kreuz-
reaktion zwischen Bet v 1 und dem Ap-
felallergen Mal d 1 beruhen, oder aber 
auf einer Sensibilisierung gegen Mal d 
3, einem stabilen Lipid-Transfer-Prote-
in, das schwere allergische Reaktionen 
bis hin zur Anaphylaxie auslösen kann. 
Patienten, die auf solche Allergene re-
agieren, müssen über die Gefährlich-
keit ihrer Allergie aufgeklärt werden und 
eine Notfallmedikation (Antihistamini-
kum, Kortisontabletten, Adrenalinauto-
injektor) bei sich führen.

IgG/IgA-Messung
Bei Verdacht auf Zöliakie (Glutenunver-
träglichkeit) werden IgG- und IgA-An-
tikörper gegen Gliadin und Transgluta-
minase bestimmt. Bei erhöhten Werten 
besteht die Indikation zur Dünndarmbi-
opsie, mitunter auch bei positiver Fami-
lienanamnese, aber negativer Serologie. 
Unter glutenfreier Kost kommt es zur Ab-
nahme der Antigliadinantikörper.
Die IgG4-Messungen zur Bestimmung von 
Lebensmittelallergien werden nicht emp-
fohlen, da die klinische Relevanz der IgG-
Antikörper bisher nicht bewiesen wurde.  

Provokationstestung
Sollte sich der Verdacht auf 
eine echte Nahrungsmittelal-
lergie ergeben, so kann auch 
eine doppelt-blind-placebo-
kontrollierte Nahrungsmittel-
provokation in einer Spezial-
klinik durchgeführt werden. 
Da jede Allergenprovokation 
das potentielle Risiko einer 
anaphylaktischen Reaktion 
birgt, sind die klare Fragestel-
lung und die klinische Rele-
vanz des Ergebnisses zwin-
gende Voraussetzungen.

Intoleranz 
& Malabsorption
Histaminintoleranz
Die Diagnostik der Histami-
nintoleranz beruht auf der 
Bestimmung der Diaminoxi-
dase im Serum (Normalwert 
> 10 U/ml) und des Hista-
minspiegels im Plasma (Nor-
malwert < 0,3 ng/ml). Hist-
aminarme Kost beeinflusst 
die Histamin- und Diamin-
oxidasespiegel. Bei der Di-
aminoxidasemessung soll-
te dem Radioextraktionstest 
(REA) der Vorzug gegen-
über enzymatischen Me-
thoden gegeben werden. 
Da Medikamente wie zum 
Beispiel INH, Dihydralazin 
oder Acetylcystein über In-
hibition der Diaminoxida-
se eine Histaminintoleranz 
auslösen können, ist auch 
eine genaue Medikamen-
tenanamnese zu erheben.  

Laktoseintoleranz
Zur Diagnosestellung ist der 
Laktoseprovokationstest mit 
50 g Laktose bei nüchternem 
Patienten State of the art. 
Dieser Wasserstoff-Atem-
test macht sich die erhöh-
te H2-Konzentration in der 
Ausatemluft bei laktoseinto-
leranten Patienten zu Nutze. 
Zu Beginn wird der H2-Aus-
gangswert gemessen, an-
schließend bekommt der Pa-
tient Wasser mit 50 Gramm 
Laktose zu trinken. In wei-
terer Folge wird der H2-Wert 
in der Atemluft alle 30 Minu-
ten über den Zeitraum von 
4 Stunden gemessen. Steigt 
der exspiratorische H2-Wert 

über 20 ppm verglichen mit 
dem Ausgangswert an, so 
ist der Test positiv. Zusätz-
lich werden etwaig auftre-
tende Symptome wie Mete-
orismus, Tenesmen, hörbare 
Darmgeräusche oder Diar-
rhoe protokolliert. Wichtig 
ist, dass sich der Patient 
über zwei Tage vor der Pro-
vokation laktosefrei ernährt. 
Bei non-H2-Producern wäre 
die zusätzliche Methanbe-
stimmung in der Ausatemluft 
sinnvoll, derzeit aber routine-
mäßig noch nicht möglich. 
Als weiterführende Untersu-
chung bei Laktoseintoleranz 
kann die genetische Typisie-
rung durchgeführt werden. 
Die Genotypen TT und TC 
können noch ausreichend 
Laktase synthetisieren, der 
Typus CC ist laktoseintolerant. 
Generell ist zu sagen, dass der 
funktionelle Laktosetest dem 
genetischen vorzuziehen ist, 
da hier auch die Klinik des Pa-
tienten evaluiert wird.

Fruktosemalabsorption
Zur Testung bei Verdacht auf 
Fruktosemalabsorption emp-
fiehlt sich der Provokations-
test mit 25 g Fruktose. Der H2-
Atemtest wird genauso wie bei 
Laktoseintoleranz durchge-
führt. Auch hier werden etwa-
ig auftretende Symptome wie 
Meteorismus, Tenesmen, hör-
bare Darmgeräusche oder Di-
arrhoe protokolliert. Wichtig 
ist, dass sich der Patient über 
zwei Tage vor der Provokation 
fruktosefrei ernährt.

Eine sehr seltene Differentialdi-
agnose ist die hereditäre echte 
Fruktoseintoleranz (Vorkom-
men 1:130.000), welche durch 
einen Aldolase-B- oder Frukto-
se-1,6-Biphosphatasemangel 
gekennzeichnet ist. Die Krank-
heit ist von Leberschäden, Nie-
rentubulusschädigung und 
Hypoglykämien begleitet.

Literatur bei den Verfassern.

Univ.-Doz. Dr. Felix Wantke und 
Univ.-Doz. Dr. Wolfgang Hemmer
Floridsdorfer Allergieambulatorium
A-1210 Wien, Franz Jonasplatz 8/6
www.faz@at©
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giesyndrom). Liegen aber IgE-Antikörper 
gegen hitzestabile Erdnuss-Speicherpro-
teine wie Ara h 1 oder Ara h 2 vor, be-
steht ein erhebliches Risiko für anaphy-
laktische Reaktionen. Ähnlich kann eine 
Apfelunverträglichkeit auf einer Kreuz-
reaktion zwischen Bet v 1 und dem Ap-
felallergen Mal d 1 beruhen, oder aber 
auf einer Sensibilisierung gegen Mal d 
3, einem stabilen Lipid-Transfer-Prote-
in, das schwere allergische Reaktionen 
bis hin zur Anaphylaxie auslösen kann. 
Patienten, die auf solche Allergene re-
agieren, müssen über die Gefährlich-
keit ihrer Allergie aufgeklärt werden und 
eine Notfallmedikation (Antihistamini-
kum, Kortisontabletten, Adrenalinauto-
injektor) bei sich führen.

IgG/IgA-Messung
Bei Verdacht auf Zöliakie (Glutenunver-
träglichkeit) werden IgG- und IgA-An-
tikörper gegen Gliadin und Transgluta-
minase bestimmt. Bei erhöhten Werten 
besteht die Indikation zur Dünndarmbi-
opsie, mitunter auch bei positiver Fami-
lienanamnese, aber negativer Serologie. 
Unter glutenfreier Kost kommt es zur Ab-
nahme der Antigliadinantikörper.
Die IgG4-Messungen zur Bestimmung von 
Lebensmittelallergien werden nicht emp-
fohlen, da die klinische Relevanz der IgG-
Antikörper bisher nicht bewiesen wurde.  

Provokationstestung
Sollte sich der Verdacht auf 
eine echte Nahrungsmittelal-
lergie ergeben, so kann auch 
eine doppelt-blind-placebo-
kontrollierte Nahrungsmittel-
provokation in einer Spezial-
klinik durchgeführt werden. 
Da jede Allergenprovokation 
das potentielle Risiko einer 
anaphylaktischen Reaktion 
birgt, sind die klare Fragestel-
lung und die klinische Rele-
vanz des Ergebnisses zwin-
gende Voraussetzungen.

Intoleranz 
& Malabsorption
Histaminintoleranz
Die Diagnostik der Histami-
nintoleranz beruht auf der 
Bestimmung der Diaminoxi-
dase im Serum (Normalwert 
> 10 U/ml) und des Hista-
minspiegels im Plasma (Nor-
malwert < 0,3 ng/ml). Hist-
aminarme Kost beeinflusst 
die Histamin- und Diamin-
oxidasespiegel. Bei der Di-
aminoxidasemessung soll-
te dem Radioextraktionstest 
(REA) der Vorzug gegen-
über enzymatischen Me-
thoden gegeben werden. 
Da Medikamente wie zum 
Beispiel INH, Dihydralazin 
oder Acetylcystein über In-
hibition der Diaminoxida-
se eine Histaminintoleranz 
auslösen können, ist auch 
eine genaue Medikamen-
tenanamnese zu erheben.  

Laktoseintoleranz
Zur Diagnosestellung ist der 
Laktoseprovokationstest mit 
50 g Laktose bei nüchternem 
Patienten State of the art. 
Dieser Wasserstoff-Atem-
test macht sich die erhöh-
te H2-Konzentration in der 
Ausatemluft bei laktoseinto-
leranten Patienten zu Nutze. 
Zu Beginn wird der H2-Aus-
gangswert gemessen, an-
schließend bekommt der Pa-
tient Wasser mit 50 Gramm 
Laktose zu trinken. In wei-
terer Folge wird der H2-Wert 
in der Atemluft alle 30 Minu-
ten über den Zeitraum von 
4 Stunden gemessen. Steigt 
der exspiratorische H2-Wert 

über 20 ppm verglichen mit 
dem Ausgangswert an, so 
ist der Test positiv. Zusätz-
lich werden etwaig auftre-
tende Symptome wie Mete-
orismus, Tenesmen, hörbare 
Darmgeräusche oder Diar-
rhoe protokolliert. Wichtig 
ist, dass sich der Patient 
über zwei Tage vor der Pro-
vokation laktosefrei ernährt. 
Bei non-H2-Producern wäre 
die zusätzliche Methanbe-
stimmung in der Ausatemluft 
sinnvoll, derzeit aber routine-
mäßig noch nicht möglich. 
Als weiterführende Untersu-
chung bei Laktoseintoleranz 
kann die genetische Typisie-
rung durchgeführt werden. 
Die Genotypen TT und TC 
können noch ausreichend 
Laktase synthetisieren, der 
Typus CC ist laktoseintolerant. 
Generell ist zu sagen, dass der 
funktionelle Laktosetest dem 
genetischen vorzuziehen ist, 
da hier auch die Klinik des Pa-
tienten evaluiert wird.

Fruktosemalabsorption
Zur Testung bei Verdacht auf 
Fruktosemalabsorption emp-
fiehlt sich der Provokations-
test mit 25 g Fruktose. Der H2-
Atemtest wird genauso wie bei 
Laktoseintoleranz durchge-
führt. Auch hier werden etwa-
ig auftretende Symptome wie 
Meteorismus, Tenesmen, hör-
bare Darmgeräusche oder Di-
arrhoe protokolliert. Wichtig 
ist, dass sich der Patient über 
zwei Tage vor der Provokation 
fruktosefrei ernährt.

Eine sehr seltene Differentialdi-
agnose ist die hereditäre echte 
Fruktoseintoleranz (Vorkom-
men 1:130.000), welche durch 
einen Aldolase-B- oder Frukto-
se-1,6-Biphosphatasemangel 
gekennzeichnet ist. Die Krank-
heit ist von Leberschäden, Nie-
rentubulusschädigung und 
Hypoglykämien begleitet.

Literatur bei den Verfassern.
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