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Die Pollenallergie hat wahrend der
letzten 100 Jahre um ein Vielfaches
zugenommen. In Zentral- und Nordeu-
ropa sind heute bis zu 20% der Bevol-
kerung von einer Pollinosis betroffen.
Wenn auch genaue epidemiologische
Daten fehlen, zeigt die tagliche Pra-
xis parallel dazu eine deutliche Zunah-
me der pollenassoziierten Nahrungs-
mittelallergie. Zudem weitet sich das
Spektrum der verantwortlichen aller-
genen Nahrungsmittel kontinuierlich
aufgrund der sich stetig verandern-
den Essgewohnheiten aus.

Ausloser und Mechanismus

Friichte, Gemiise und Niisse gehoren zu
den haufigsten Auslésern einer Nahrungs-
mittelallergie im Erwachsenenalter [12, 15,
16]. Meistens liegt diesen allergischen Re-
aktionen eine primére Sensibilisierung ge-
gen verschiedene Pollen zugrunde. Zirka
15-20% der Bevolkerung in Zentraleuro-
pa leiden unter einer Pollenallergie, und
50—-93% aller Birkenpollenallergiker entwi-
ckeln eine Allergie gegen pollenassoziierte
allergene Nahrungsmittel [12].

© Etwa 50-93% der Birkenpollen-
allergiker entwickeln eine
Allergie gegen pollenassoziierte
allergene Nahrungsmittel

Auf molekularer Ebene beruht die pollen-
assoziierte Nahrungsmittelallergie auf ei-
ner Kreuzreaktion von humanen IgE-An-
tikérpern, die gegen Pollenallergene ge-
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richtet sind, mit homologen Allergenen
in pflanzlichen Nahrungsmitteln [27]. Mit
anderen Worten erfolgt die Sensibilisie-
rung auf Nahrungsmittelallergene nicht
oral wie beim Kind, sondern als Folge ei-
ner respiratorischen Sensibilisierung, die
der Nahrungsmittelallergie vorausgeht.
Die Nahrungsmittelallergien, die auf
einer Sensibilisierung gegen Birkenpollen
beruhen, sind am besten studiert. Eriks-
son et al. veroffentlichten 1982 eine Uber-
sicht iiber die haufigsten Nahrungsmittel,
die orale Beschwerden bei 380 Birkenaller-
gikern hervorriefen [15]. Als Ausloser wur-
de in erster Linie Haselnuss (53%) beschrie-
ben, daneben Apfel (47%), Pfirsich (34%),
Kirsche (29%), Mandeln (27%), Walnuss
(26%), Birne (26%), Karotte (23%), Pflau-
me (21%), Paranuss (20%) und Erdnuss
(14%). Andere Autoren fanden leicht ab-
weichende Prozentzahlen. Etesamifar
und Wiithrich untersuchten die Kranken-
geschichten von 383 Patienten, die gegen
mindestens 1 Nahrungsmittel allergisch
waren, und fanden die folgenden Priva-
lenzraten: fur Haselnuss 36,8%, Sellerie
36,3%, Apfel 25,6%, Karotten 24,8%, Erd-
nuss 12,8%, Mandel 10,7%, Pfirsich 10,2%,
Soja 9,1% [16]. Auffallend an dieser Studie
war die hohe Privalenz einer Selleriealler-
gie, zumal in anderen Untersuchungen All-
ergien gegen dieses Nahrungsmittel nur
selten erwdhnt wurden. Dieses Phanomen
beruht am ehesten auf unterschiedlichen
nationalen Erndhrungsgewohnheiten. So
konnten im Rahmen eines kiirzlich durch-
gefithrten EU-Projektes (FAIR), bei dem
Patienten an 3 klinischen Zentren (Mai-
land, Kopenhagen, Ziirich) eingeschlos-

sen wurden, in jedem Zentrum Patienten
mit Haselnussallergie rekrutiert werden,
aber nur in der Schweiz wurden Patienten
mit einer Sellerieallergie identifiziert [4].
Sellerieallergiker werden zudem in Frank-
reich und Deutschland gefunden, kaum
aber in Mittelmeerldndern oder Skandi-
navien. Heute beobachten wir eine zuneh-
mende Ausweitung des Spektrums an ver-
antwortlichen allergenen Nahrungsmit-
teln. Insbesondere bei Birkenpollenallergi-
kern registrieren wir eine Zunahme an all-
ergischen Reaktionen z. B. auf Kiwi, Soja
oder Erdnuss [21, 22].

Am 01.06.2005 startete das neue EU-
Projekt ,,Europrevall®, an dem 54 Partner
aus 19 europdischen Lindern beteiligt
sind. Das Ziel dieses Projektes ist es, ei-
ne fundierte Datenlage zur Pravalenz und
zum Sensibilisierungsmuster von Nah-
rungsmittelallergikern in Europa zu schaf-
fen. Aufgrund der zu erwartenden Resul-
tate sollten in wenigen Jahren Aussagen
beziiglich neuer Nahrungsmittelkandida-
ten moglich sein, die bei der Auslosung
der pollenassoziierten Nahrungsmittelall-
ergie involviert sind.

Zirka 20% der Patienten mit einer Bei-
fuflpollensensibilisierung erwerben as-
soziiert eine Lebensmittelallergie auf Ge-
miise wie Karotte und Sellerie, aber auch
auf verschiedene Gewiirze. Diese Assozia-
tion wurde schon vor Jahren klinisch als
sog. Sellerie-Beifuf3-Gewiirz-Syndrom be-
schrieben [28]. Gerade bei Patienten mit
einer beifuflpollenassoziierten Sellerieall-
ergie beobachten wir eine auffallende Héu-
fung an lebensbedrohlichen, anaphylakti-
schen Reaktionen.
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Tabelle1

Magliche Nahrungsmittelallergien

bei Patienten mit Pollenallergie

Pollen Nahrungsmittel

Birkenpollen Apfel, Birne, Kirsche,
Pfirsich, Nektarine,
Aprikose, Pflaume, Kiwi,
Haselnuss, andere Niisse,

Mandel, Sellerie, Karotte

BeifuBpollen Sellerie, Karotte, Gewiirze
Sonnenblumenkerne,

Honig
Graspollen  Zuckermelone,
Wassermelone, Tomate,
Erdnuss, Mangold
Trauben- Wassermelone, andere
krautpollen  Melonen, Zucchini, Gurke,
Banane
Platanen- Haselnuss, Pfirsich, Apfel,
pollen Melone, Kiwi, Erdnuss,

Mais, Kichererbse, Salat,
griine Bohnen

In Zentral- und Nordeuropa werden Nah-
rungsmittelallergien v. a. (iber eine Sensibilisie-
rung gegen Birkenpollen erworben. Weniger
hdufig, dafiir auch in Stideuropa, findet sich
eine Assoziation der Nahrungsmittelallergie
zur BeifuBpollensensibilisierung. Aufgrund
des heutigen Wissensstandes fiihren Sensibi-
lisierungen auf heimische Graspollen kaum
zu relevanten Kreuzreaktionen zu Nahrungs-
mitteln. Der genaue Stellenwert der Trauben-
kraut- und Platanenpollensensibilisierung fiir
die Entwicklung einer Allergie gegen pflanz-
liche Nahrungsmittel ist noch nicht definitiv
gekldrt.

Gewisse Nahrungsmittelallergien, wie
z. B. gegen Sellerie, kénnen mit einer Bei-
fuf3- und Birkenpollensensibilisierung
einhergehen, weil ein kreuzreaktives Pro-
tein aus Sellerie in beiden Pollenarten vor-
kommt.

Zudem wurden Kreuzallergien auch
bei Graspollenallergikern z. B. gegen Ap-
fel, Pfirsich, Tomaten oder Erdniisse be-
schrieben [11, 24]. Bisher konnte zumin-
dest im mitteleuropdischen Raum die kli-
nische Relevanz einer graspollenassoziier-
ten Nahrungsmittelsensibilisierung nicht
belegt werden. Traubenkrautpollen sind
v. a. in Siid- und Osteuropa zu finden und
sind fiir die Bevolkerung in Zentraleuropa
zumindest zurzeit nicht von Bedeutung.
Auch in Zusammenhang mit der Trauben-
krautpollenallergie sind verschiedene Nah-
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rungsmittelallergien beschrieben worden,
wie z. B. auf Banane oder Melone [1, 13].
Traubenkraut (engl. ,ragweed*) ist ein Un-
kraut, das sich primér v. a. im Norden der
USA fand, sich nun aber zunehmend auch
in Europa ausbreitet und hoch allergen ist.
Leider fehlen bis heute weiterfiihrende Stu-
dien, die die ersten Fallberichte einer trau-
benkrautpollenassoziierten Allergie ge-
gen Nahrungsmittel bestitigen. Kiirzlich
berichtete eine spanische Gruppe iiber
die Assoziation zwischen einer Platanen-
pollenallergie und Allergien auf pflanzli-
che Nahrungsmittel wie Haselnuss, Friich-
te, Erdnuss, Mais, Salat und griine Bohnen
[14]. Obwohl bei Patienten des mediterra-
nen Raumes hiufig eine Allergie gegen
Glaskraut- (Urticaceae-) Pollen oder Pol-
len der Familie der Olgewiichse auftreten,
fehlen bis heute Hinweise {iber assoziierte
Nahrungsmittelallergien.

In @ Tabelle 1 sind die Nahrungsmit-
tel, die bei den verschiedenen Pollenaller-
gikern eine allergische Reaktion auslosen
kénnen, zusammengestellt.

Erst kiirzlich wurden Leitlinien der
Deutsche Gesellschaft fiir Allergologie
und klinische Immunologie (DGAI) zum
Thema der Nahrungsmittelallergien durch
immunologische Kreuzreaktionen vero6f-
fentlicht [19] und sind auch online verfiig-
bar (http://www.awmf-online.de).

Mukokutane Reaktionen
bei pollenassoziierter
Nahrungsmittelallergie

Orales Allergiesyndrom

Die pollenvermittelte Nahrungsmittelall-
ergie verlduft in der Regel harmlos. Neue-
re Studien, bei denen Patienten mit Hasel-
nuss-, Apfel- und Kirschenallergie mittels
Provokationstesten abgeklart wurden, un-
terstiitzen diese Sicht [7, 23, 26]. Der Pati-
ent verspiirt hiufig nur ein Jucken oder
Kribbeln der Lippen- und Mundschleim-
haut. Zudem kann eine Rétung oder
Schwellung der Lippen oder der Mund-
schleimhaut auftreten. Manche Patienten
entwickeln kleine Blasen im Bereich der
Lippenschleimhaut, des Gaumens oder
des Zungenrandes, die in der Regel inner-
halb weniger Minuten bis maximal weni-
ger Stunden wieder verschwinden. Dieses
Beschwerdebild wird orales Allergiesyn-

drom genannt. Die Symptome beginnen
meistens unmittelbar, d. h. innerhalb Se-
kunden bis wenigen Minuten, nach Ein-
nahme des entsprechenden Nahrungs-
mittels und beruhen auf einer Kontaktur-
tikaria der Mundschleimhaut. Ein isolier-
tes orales Allergiesyndrom (OAS) ist als
harmlose Manifestation der Nahrungsmit-
telallergie zu werten. Das OAS kann aber
auch Erstmanifestation im Krankheitsver-
lauf einer Nahrungsmittelallergie sein, die
sich tiber die Zeit mit zunehmend bedroh-
lichen Symptomen duf3ert.

Weiter reichende Hautreaktionen

Bei Allergien auf andere pollenassoziierte
Nahrungsmittel wie Karotte, Sellerie oder
Soja ist der Anteil an Patienten, die weiter
reichende Hautreaktionen nach Einnah-
me des allergenen Nahrungsmittels entwi-
ckeln, grofier [4, 5, 22]. So reagieren 30%
der Patienten mit einer birkenpollenasso-
ziierten Apiaceae-Allergie (Karotten oder
Sellerie) und 42% mit einer birkenpollenas-
soziierten Sojaallergie mit Urtikaria oder
Angioddemen [4, 5, 22]. Ein Teil der Be-
troffenen berichtet iiber eine Kontaktur-
tikaria der Haut bei Berithrung mit dem
allergenen Nahrungsmittel. Ein haufig be-
schriebenes Phinomen bei Birkenpollen-
allergikern sind Juckreiz und Rétungen,
teils mit Quaddelbildung an den Hénden
beim Schilen von Kartoffeln, aber auch
Karotten und anderen pollenassoziierten
Nahrungsmitteln. Ein Teil der Patienten
entwickelt im Sinne eines Urtikariakorrela-
tes nur einen Flush des Integumentes oh-
ne begleitende Quaddelbildung, andere
entwickeln einen generalisierten Juckreiz.

Neben Urtikaria und Angio6demen be-
richten 50% der Pollinosispatienten mit Sel-
lerie-, Karotten- oder Sojaallergie iiber sys-
temische Reaktionen wie Rhinitis, Konjunk-
tivitis, Atemnot, Ubelkeit, Erbrechen oder
sogar {iber einen Blutdruckabfall [4, 5, 22].
O Abbildung 1 zeigt die prozentuale Vertei-
lung der Hautsymptome und Systemreak-
tionen bei 145 Patienten mit einer pollenas-
soziierten Nahrungsmittelallergie, die wir
wihrend der letzten Jahre abgeklért haben.

Selbst wenn ,,nur® ein orales Allergie-
syndrom vorliegt, wird die Erndhrungssi-
tuation dann problematisch fiir den Nah-
rungsmittelallergiker, wenn eine pollenas-
soziierte Nahrungsmittelallergie auf eine



Zusammenfassung - Abstract

breite Palette von frischen Friichten und
Gemiisen vorliegt. So leiden gewisse Heu-
schnupfenpatienten unter einer Allergie
auf bis zu 20 verschiedene Nahrungsmit-
tel.

Atopisches Ekzem

Die Rolle von Nahrungsmittelallergien
im Rahmen der Pathogenese des atopi-
schen Ekzems wird immer noch kontro-
vers diskutiert. Es wird nicht bezweifelt,
dass Nahrungsmittelallergien beim Klein-
kind zu einer Exazerbation von Hautverén-
derungen bei atopischem Ekzem fithren
kénnen. Der Anteil an Kleinkindern mit
atopischem Ekzem, die unter einer mani-
festen Nahrungsmittelallergie leiden, be-
tragt wahrscheinlich ca. 30%. Ob und in
welchem Ausmaf eine pollenassoziierte
Nahrungsmittelallergie, die eine Erkran-
kung des Jugendlichen und Erwachsenen
ist, Einfluss auf die Auspragung eines ato-
pischen Ekzems nehmen kann, ist bis heu-
te nicht geklart und wurde bis jetzt nicht
an einem grofleren Patientenkollektiv sys-
tematisch untersucht.

Es ist ein bekanntes Phidnomen, dass Pa-
tienten mit Pollinosis und atopischem Ek-
zem, eine Exazerbation der Hautverdnde-
rungen wihrend der entsprechenden Pol-
lenflugzeit erfahren konnen, insbesondere
an exponierten Korperstellen. Hier wird
umgangssprachlich auch von einem Heu-
schnupfen der Haut gesprochen. Entspre-
chend konnten aus positiven Epikutantest-
reaktionen nach Applikation von Pollenex-
trakten pollenspezifische T-Lymphozyten
isoliert werden. Reekers et al. haben bei 37
erwachsenen Patienten mit atopischem Ek-
zem und einer Sensibilisierung gegen Bir-
kenpollen in einer doppelblinden placebo-
kontrollierten Studie orale Provokationen
mit Karotte, Sellerie, Apfel und Haselnuss
durchgefiihrt [25]: 50% der untersuchten
Patienten zeigten innerhalb von 48 h nach
oraler Provokation eine Exazerbation des
atopischen Ekzems mit einer durchschnitt-
lichen Zunahme der Ekzemaktivitit um
21 SCORAD-Punkte. In den betroffenen
Hautgebieten fanden die Autoren eine Ver-
mehrung birkenpollenspezifischer T-Lym-
phozyten bei Patienten mit Exazerbation
des Ekzems unter oraler Provokation im
Vergleich zu Patienten, die keine Exazerba-
tion des atopischen Ekzems unter Provo-
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Zusammenfassung

Die pollenassoziierte Nahrungsmittelaller-
gie beruht auf einer Struktur- und Sequenz-
dhnlichkeit allergener Proteine in Pollen
und pflanzlichen Nahrungsmitteln. Die pri-
mare IgE-Antwort richtet sich bei betroffe-
nen Patienten in der Regel primdr gegen
Epitope auf Pollenproteinen mit sekun-
darer Erkennung homologer Epitope auf
Nahrungsmittelallergenen. So leiden z. B.
in Zentral- und Nordeuropa bis zu 80%

der Birkenpollenallergiker gleichzeitig un-
ter einer Nahrungsmittelallergie insbeson-
dere gegen Stein- und Kernobst sowie ge-
gen verschiedene Niisse und Gemiise. Die
Hauptmanifestation der pollenassoziier-
ten Nahrungsmittelallergie ist das orale All-
ergiesyndrom, eine Kontakturtikaria der

Mundschleimhaut. Neben der Kontaktur-
tikaria insbesondere der Hande bei Beriih-
rung der allergenen Nahrungsmittel entwi-
ckeln Patienten mit pollenassoziierter Nah-
rungsmittelallergie bei deren Einnahme

v. a. generalisierte Urtikaria und Angio6de-
me als kutane Symptome. Der Einfluss ei-
ner pollenassoziierten Nahrungsmittelall-
ergie auf die Auspragung und den Verlauf
des atopischen Ekzems ist bis heute noch
nicht definitiv geklart.

Schliisselworter

Orales Allergiesyndrom (OAS) -
Pollenassoziierte Nahrungsmittelallergie -
Kreuzreaktion - LTP - Immuntherapie

Cutaneous symptoms after ingestion of pollen-associated foodstuffs

Abstract

The molecular basis of pollen-related food
allergy is the marked similarity in sequence
and structure of allergenic proteins in pol-
lens and food plants. In affected patients,
specific IgE antibodies are primarily direct-
ed against pollen allergens but then recog-
nize homologous allergens in plant food.
In Central and Northern Europe up to 80%
of birch pollen allergic subjects suffer from
afood allergy, in particular to stone- and
pip fruits, nuts and vegetables. The main
clinical manifestation of pollen-related
food allergy is the oral allergy syndrome

(OAS), a contact urticaria of the oral muco-
sa. Other features include contact urticaria
of the hands in those handling the foods,
as well as generalized urticaria and angio-
edema following ingestion. The impact of
pollen-related food allergy on the severity
and course of atopic eczema remain to be
elucidated.

Keywords

Oral allergy syndrome (OAS) -
Pollen-related food allergy -
Cross-reactivity - LTP - Immunotherapy
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Abb. 1 < Anteil von
145 Patienten (%) mit
mukokutanen (dunkel
schraffiert) und syste-
mischen (hell schraf-
fiert) Reaktionen bei
pollenassoziierter Nah-
rungsmittelallergie.
(OAS orales Allergiesyn-
drom, RST Symptome
des Respirationstrak-
& tes, GIT Symptome des
Gastrointestinaltrak-

tes, KV kardiovaskula-
re Beschwerden)

Abb.2 A Hohe Strukturhomologie (energieminimierte Strukturen) des Majorallergens der
Birkenpollen Bet v 1 (links) und des homologen Nahrungsmittelallergens in Kirsche Pruav 1

(rechts)

kation erfuhren. Zudem zeigten die ldsio-
niren T-Lymphozyten der Patienten mit
einer positiven Nahrungsmittelprovokati-
on eine verstarkte Inmunantwort auf Bir-
kenpollenallergene. Diese Resultate sind
hochinteressant, miissen jedoch in Zu-
kunft an grofleren Patientenkollektiven
bestitigt werden.

Problem der klinisch nicht
relevanten Sensibilisierung

Insbesondere Patienten mit einem atopi-
schen Ekzem weisen hohe Werte an tota-
lem und spezifischem IgE unter anderem
gegen Nahrungsmittelproteine auf. Ei-
ne Erh6hung spezifischer IgE-Antikorper
gegen Nahrungsmittel ist in keiner Wei-
se gleichbedeutend mit dem Vorliegen ei-
ner klinisch relevanten Nahrungsmittelall-
ergie.

Patienten mit spezifischen IgE-Anti-
korpern gegen Nahrungsmittelproteine,
aber fehlender Reaktion nach Einnah-
me des entsprechenden Nahrungsmittels
sind sensibilisiert, aber nicht allergisch.
So kann ein Patient hohe Titer an spezifi-
schem IgE-Antikérper gegen Erdnuss auf-
weisen, ohne unter einer Erdnussallergie
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zu leiden. Erst in Zusammenhang mit ei-
ner eindeutigen Patientengeschichte, d. h.,
der Patient berichtet {iber eine allergische
Reaktion nach Einnahme des entsprechen-
den Nahrungsmittels, kann zusammen
mit dem Vorliegen nahrungsspezifischer
IgE-Antikorper die Diagnose einer Aller-
gie erfolgen.

© Eine Erhohung spezifischer
IgE-Antikorper ist nicht
gleichbedeutend mit einer
klinisch relevanten
Nahrungsmittelallergie

Das Problem der klinisch nicht relevanten
Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelpro-
teine verschirft sich bei Patienten mit einer
Pollinosis. So weisen ca. 40% der Patienten
mit einer Grasallergie spezifische IgE-An-
tikorper gegen Weizenmehl auf. Die Prava-
lenz einer Weizenallergie im Erwachsenen-
alter ist jedoch sehr niedrig. Insbesondere
Patienten mit chronischen Erkrankungen,
wie z. B. mit einer chronischen Urtikaria,
beschuldigen aufgrund eines hohen Kausa-
litatsbediirfnisses oft falschlicherweise ei-
ne Nahrungsmittelallergie, Ursache ihres
Leidens zu sein. Es liegt in der Folge na-

he, bei einem Patienten mit einer chroni-
schen Erkrankung z. B. der Haut und ei-
ner Grasallergie sowie gleichzeitigem Vor-
liegen von spezifischen IgE gegen Weizen
den falschen Schluss zu ziehen, dass ei-
ne Weizenallergie Ursache fiir das Hautlei-
den ist. Aufgrund solcher Fehlmeinungen
werden immer wieder medizinisch nicht
indizierte Didten verschrieben. Gleicher-
maflen finden wir bei Patienten mit einer
Sensibilisierung gegen Graspollenallerge-
ne auch hiufig erhéhte spezifische IgE-An-
tikorper auf Erdnuss und Soja. Auch hier
handelt es sich oft um eine Kreuzreaktion
zwischen Pollen und Nahrungsmittelaller-
genen ohne klinische Relevanz.

Gerade bei chronischen Erkrankungen
der Haut wie der chronischen Urtikaria
oder dem atopischen Ekzem ist der Nach-
weis der klinischen Relevanz einer Sensi-
bilisierung gegen Nahrungsmittelproteine
mittels doppelblinder placebokontrollier-
ter Provokation entscheidend [8].

Kreuzreaktive Allergene

Bis heute wurden 7 Birkenallergene be-
schrieben. Drei dieser allergenen Birken-
proteine, Bet v 1, Bet v 2 und Bet v 6, wer-
den fiir die Kreuzreaktion zu pflanzlichen
Lebensmitteln verantwortlich gemacht,
wiahrend fiir Betvy und Betv 8 eine
Kreuzreaktion zu homologen Lebensmit-
telproteinen wahrscheinlich, aber nicht de-
finitiv belegt ist. Die Basis der IgE-Kreuzre-
aktivitdt beruht auf einer hohen Struktur-
homologie von Pollen- und Nahrungsmit-
telallergenen, wie dies eindriicklich an der
Struktur von Bet v 1 und dem Bet-v-1-dhn-
lichen Allergen in Kirsche in @ Abb. 2 zu
sehen ist. Eine Ubersicht iiber birkenpol-
lenassoziierte Lebensmittelallergene wur-
de kiirzlich veroffentlicht [27]. Bet v 1 ist
das Majorallergen der Birkenpollen. So
sind je nach Nahrungsmittel 60-95% der
Patienten mit einer Nahrungsmittelaller-
gie gegen Sellerie, Karotte, Kirsche, Birne
und Haselnuss gegen Mitglieder dieser All-
ergengruppe sensibilisiert.

Profiline sind weitere wichtige kreuzre-
aktive Proteine. Sie finden sich in fast al-
len eukaryotischen Zellen. Profiline bin-
den spezifisch an mehrere Liganden wie
Aktin, Phosphatidylinositol-4,5-Bisphos-
phat (PIP2) und Poly-L-Prolin. Aufgrund
dieser Charakteristika konnen sie in die



Regulierung der Aktinpolymerisation ein-
greifen. Profilin findet sich in Birkenpol-
len als Bet v 2 und wurde in fast allen Pol-
len, die bisher untersucht wurden, als Al-
lergen nachgewiesen [27]. Etwa 20% der
Patienten mit einer Pollenallergie sind ge-
gen Profilin sensibilisiert. Zudem finden
sich IgE-Antikérper gegen sog. kreuzreak-
tive Kohlenhydratdeterminanten pflanzli-
cher Glykoproteine, sog. N-Glykane, bei
10-20% der Patienten mit einer Pollenall-
ergie. Diese IgE-Antikorper sind hoch
kreuzreaktiv mit fast allen pflanzlichen
Nahrungsmitteln.

Ein weiteres Birkenpollenallergen, das
zur Kreuzreaktivitdt zu Nahrungsmitteln
beitrégt, ist das Bet v 6, ein Isoflavon-Re-
duktase-dhnliches Protein. Die Allergene
in Beifuf3 sowie anderen Pollen, die fiir die
Kreuzreaktion zu pflanzlichen Nahrungs-
mitteln verantwortlich sind, sind bis heu-
te nicht befriedigend geklart.

Wihrend Nahrungsmittelallergien ge-
gen Friichte der Familie der Rosaceae (Ap-
fel, Birne etc.) in Zentral- und Nordeuro-
pa hauptsichlich durch die Bet-v-1-dhnli-

chen Nahrungsmittelallergene vermittelt
werden, sind Patienten aus dem mediter-
ranen Raum mit gleichen Nahrungsmittel-
allergien jedoch gegen ein anderes Protein,
das sog. Lipidtransferprotein (LTP), vor-
nehmlich sensibilisiert [3]. Zu LTP homo-
loge Proteine finden sich wiederum in Pol-
len, u. a. in Beifuflpollen und Glaskrautpol-
len. Da die IgE-Antwort in der Regel aber
stirker gegen das Nahrungsmittel-LTP ge-
richtet ist als gegen das Pollen-LTP, wird
eine primére Sensibilisierung gegen Nah-
rungsmittel-LTP als Ursache dieser Form
der Nahrungsmittelallergie in Betracht ge-
zogen. Vergleicht man Patienten aus Zen-
traleuropa, die z. B. unter einer Kirschen-
allergie leiden, mit Kirschenallergikern
aus Spanien, zeigt sich eindriicklich, dass
die Mehrzahl der zentraleuropéischen
Kirschenallergiker gegen das Bet-v-1-dhn-
liche Protein in Kirschen Pru av 1 sensibili-
siert ist und die Mehrzahl der spanischen
Kirschenallergiker gegen das LTP aus Kir-
sche Pru av 3 [7]. Dabei zeichnet sich ab,
dass Patienten, die gegen das Bet-v-1-dhn-
liche Protein in Kirschen Pru av 1 sensibili-

siert sind, mehrheitlich ein OAS unter Kir-
scheneinnahme erfahren, Patienten aus
Spanien hingegen vermehrt Hautsympto-
me wie Urtikaria oder Angioddeme zei-
gen oder sogar eine anaphylaktische Reak-
tion entwickeln.

Behandlungsmaglichkeiten
bei durch Pollen vermittelte
Nahrungsmittelallergien

Patienten mit einer Allergie gegen rohe
Friichte und Gemiise vertragen die ent-
sprechenden Nahrungsmittel hiufig in
gekochtem Zustand, da die Bet-v-1-dhn-
lichen Nahrungsmittelallergene in der Re-
gel thermolabil sind. Deshalb kann ein Ap-
felallergiker in der tiberwiegenden Mehr-
zahl der Fille Apfelmus problemlos kon-
sumieren oder ein Karottenallergiker ge-
kochte Karotten. Nur selten trifft man auf
Obst- und Gemiiseallergiker, die auch auf
gekochtes Obst oder Gemiise allergisch re-
agieren.

Bei anderen pollenassoziierten allerge-
nen Nahrungsmitteln, wie z. B. Sellerie

Hier steht eine Anzeige.
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oder Haselnuss, besteht jedoch eine kom-
plexere Situation. Bekannterweise enthilt
Sellerie sowohl thermostabile wie thermo-
labile Allergene [6]. Bereits kurzes Erhit-
zen kann zu einer vollstdndigen Inaktivie-
rung des Hauptallergens in Sellerie fiih-
ren. Auch die Allergenitat der Haselnuss
wird durch Rostung stark reduziert. Trotz-
dem reagiert ein Teil der Sellerie- oder Ha-
selnussallergiker immer noch auf gekoch-
ten Sellerie respektive gerostete Haselniis-
se [6,17].

© Das Vermeiden des Nahrungs-
mittels, das eine allergische
Reaktion auslost, ist die beste
und sicherste Therapie

Daneben ist das Vermeiden des Nahrungs-
mittels, das eine allergische Reaktion aus-
16st, die beste und sicherste Therapie bei
Nahrungsmittelallergie. Leidet ein Pati-
ent unter einer Allergie gegen sehr viele
verschiedene Friichte und Gemiise, ist es
sinnvoll, eine Erndhrungsberaterin aufzu-
suchen, die mithilft, den Meniiplan trotz
Vermeiden der allergieauslésenden Nah-
rungsmittel ausgewogen zu gestalten.

Die spezifische Immuntherapie mit Pol-
lenextrakten stellt eine erfolgreiche Thera-
pie bei der Behandlung der Pollinose dar.
Eine deutliche Verbesserung der Beschwer-
den kann bei 80-90% der Patienten nach
3- bis 4-jahriger Therapiedauer erzielt wer-
den. Wird nun aber eine pollenvermittel-
te Nahrungsmittelallergie dadurch gleich-
zeitig mitbehandelt? Hierzu finden sich in
der Literatur widerspriichliche Resultate.

Einige Untersuchungen berichten tiber
eine Besserung z. B. der Apfelallergie bei
30-80% der Patienten mit einer Baumpol-
lenallergie, die unter einer Immunthera-
pie mit Baumpollenextrakt stehen. Ande-
re Studien berichten im gleichen Zusam-
menhang tber gar keine Besserung der
Nahrungsmittelallergie. So beobachtete
eine ddnische Forschergruppe kiirzlich
bei Patienten mit einer birkenpollenasso-
ziierten Apfelallergie in einer placebokon-
trollierten Immuntherapiestudie mit Bir-
kenpollenextrakt nur in der Placebogrup-
pe eine signifikante Abnahme des Schwe-
regrades der apfelinduzierten Symptome
[18]. Zwei andere Arbeitsgruppen berich-
teten iiber eine Verbesserung der subjek-
tiven Symptome bei Apfelallergie [9, 10].
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In einer dieser Untersuchungen konnte
gezeigt werden, dass die durchschnittli-
che Dosis an Apfel, die beschwerdefrei
konsumiert werden kann, bei Patienten
unter spezifischer Inmuntherapie mit Bir-
kenpollenextrakt zunahm, und zwar von
12 auf 32 g. Bedenkt man, dass dies eine
Zunahme von ca. 1 auf 3 Bissen Apfel be-
deutet, kann der Erfolg nicht gerade als
durchschlagend bewertet werden [10].
Von 30 Patienten, die nach einer 3-jahri-
gen Immuntherapie mit Birkenpollenex-
trakt beziiglich einer assoziierten Apfelall-
ergie asymptomatisch wurden, entwickel-
ten 50% innerhalb von 3 Jahren wieder Be-
schwerden nach Apfeleinnahme [2]. Infol-
ge dieser bis heute nicht tiberzeugenden
Resultate verordnen wir eine Immunthe-
rapie bei Patienten mit pollenassoziierter
Nahrungsmittelallergie nur dann, wenn
die Indikation zur Therapie aufgrund der
Pollinosebeschwerden gegeben ist.

Fazit fiir die Praxis

Nahrungsmittelallergien gegen Kern-
und Steinobst sowie Niisse au3ern sich
bei Birkenpollenallergikern aus Zentral-
und Nordeuropa in der Regel mit milden
Symptomen, insbesondere dem oralen
Allergiesyndrom. Birkenpollenassoziier-
te Allergien gegen Karotte, Sellerie oder
Soja verlaufen hingegen bei ca. 50% der
Betroffenen mit schwerwiegenderen Be-
schwerden und duflern sich an der Haut
v. a. mit Urtikaria und Angio6demen. Pati-
enten aus dem mediterranen Raum sind
haufig gegen das Lipidtransferprotein in
Friichten und Niissen sensibilisiert und
erfahren vermehrt kutane Beschwerden
in Form von Urtikaria, Angioodem, aber
auch anaphylaktische Reaktionen nach
Einnahme des allergenen Nahrungsmit-
tels. Therapeutisch steht bis heute nur
die Eliminationsdiat zur Verfiigung. Da-
ten beziiglich Wirkung der spezifischen
Immuntherapie mit Pollenextrakten auf
die assoziierte Nahrungsmittelallergie
sind bis heute wenig iiberzeugend.
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Pseudoxanthoma elasticum (PXE)
Wissenschaftspreis fiir Erforschung der ge-
netischen Ursachen der Erbkrankheit PXE

Fiir ihre Forschungsergebnisse tiber die gene-
tischen Ursachen der Erbkrankheit PXE hat
die amerikanische Akademie fiir Klinische
Biochemie (National Academy of Clinical Bio-
chemistry NACB) die Biologin Doris Hendig
des Herz- und Diabeteszentrums NRW, Klini-
kum der Ruhr-Universitat, mit dem,,Distingu-
ished Abstract Award” ausgezeichnet. lhre
Arbeiten wurden von einer Fachjury ausmehr
als 830 internationalen Forschungsbeitragen,
die anldsslich des Weltkongresses der ameri-
kanischen Gesellschaft fiir Klinische Chemie
(American Association of Clinical Chemistry,
AACC) prasentiert wurden, ausgewahlt.

Das Krankheitsbild Pseudoxanthoma elasti-
cum (PXE) ist differenzialdiagnostisch schwer
abgrenzbar, was eine richtige und friihzeitige
Diagnose erschwert. Die meisten Patienten
leiden an Hautverénderungen und den Fol-
gen arteriosklerotisch veranderter Blutgefa-
RBe, wie z.B. Bluthochdruck oder pAVK. Haufig
kommt es zu Blutungen im Bereich der Netz-
haut, die zu einem Verlust des zentralen Seh-
vermdgens und schlieBlich zur Erblindung
der Patienten fiihren kénnen. Gefahrlich wird
es, wenn es zu lebensbedrohlichen Komplika-
tionen des Herz-Kreislaufsystems oder zu Blu-
tungen im Magen-Darm-Bereich kommt.

Erst vor kurzem wurde das so genannte
ABCC6-Gen auf dem menschlichen Chromo-
som 16 entdeckt, das mit der Entstehung von
PXE in Verbindung gebracht werden konnte.
Die Arbeitsgruppe der 28-jdhrigen Biologin,
welche bislang 80 PXE-Patienten genetisch
charakterisiert hat, konnte erstmals neuartige
Veranderungen in dem PXE-verursachenden
Gen identifizieren. Es ist aber noch unklar,
warum Patienten mit gleichen Veranderun-
gen im ABCC6-Gen unterschiedlich schwer
erkranken. Bei der Erforschung von PXE ist fiir
die Wissenschaftler eine gute Kooperation
mit Fachkollegen aber auch mit den Patien-
ten wichtig und deshalb arbeiten sie eng mit
der Universitét Bielefeld, der PXE-Ambulanz
in Freudenberg und mit der deutschen Selbst-
hilfegruppe fiir PXE-Erkrankte zusammen.

Quelle: Pressemitteilung
des Informationsdienstes Wissenschaft
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