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Die erste Ausgabe von Go molecular! 2013 
war ein einfaches klinisches Handbuch zur 
Beschreibung der häufigsten Allergene und 
deren Bestandteilen. Bei diesem Handbuch 
handelt es sich um eine aktualisierte Fassung. 
Dabei stehen die Beurteilung von Testergeb-
nissen für die einzelnen Allergenkomponenten 
sowie Informationen darüber im Vordergrund, 
welche Tests tatsächlich kommerziell verfüg-
bar sind (da dies ein wichtiger praktischer 
Aspekt der molekularen Allergiediagnostik ist).

Die Wissenschaft der molekularen Allergie- 
diagnostik hat sich seit 2013 rasant weiter-
entwickelt, und es liegen zahlreiche neue  
Studien vor – sowohl mit Singleplex- als auch 
mit Multiplex-Allergentestverfahren. Zudem 
gibt es jede Menge neue klinische Evidenz, 
die es zu berücksichtigen gilt, und es stehen 
neue Tests zur Verfügung. In der Auflage von 
2019 hatte ich bereits aktualisierte Informati-
onen über die neuen ImmunoCAP™ Aller-
genkomponententests Katze (Fel d 7), Hund  
(Can f 4 und Can f 6) sowie Hausstaubmilben 
(Der p 23) eingearbeitet. In dieser neuesten 
Auflage für 2021 habe ich die neuen Kompo-
nententests von Pfirsich, (rPru p 7, GRP) und 
Sesam (rSes i 1, 2S Albumin) berücksichtigt. 

Vorwort des Autors

Haftungsausschluss: 
Die Inhalte dieses Handbuchs sollen Ärzte bei der Beurteilung von Ergebnissen allergenspezifischer IgE-Antikörpertests unterstützen. Sie 
stellen keine medizinischen Empfehlungen auf individueller Ebene dar. Eine endgültige klinische Diagnose von IgE-vermittelten Allergien 
sollte auf Grundlage der individuellen Patientenanamnese und nach Auswertung aller klinischen und labortechnischen Befunde durch 
den Arzt erfolgen. Es sollte keine Diagnose ausschließlich auf Grundlage eines einzelnen diagnostischen Verfahrens gestellt werden. 
Weitere Informationen über die molekulare Allergiediagnostik und unser Testportfolio finden Sie unter: allergyai.com.

Beide Tests haben das Potenzial, im klini-
schen Bereich viel zu bewirken.

Neben den neuen wissenschaftlichen Er-
kenntnissen und Produkten sollen die Inhalte 
dieser zweiten Auflage des Go molecular! 
Handbuchs bessere diagnostische Erläu-
terungen in Form von Tabellen mit präzisen 
Anmerkungen zur klinischen Beurteilung  
bereitstellen. Dies beinhaltet auch eine Über-
sicht über Inhalationsallergenkomponenten,
eine Einführung in das Mikroarray-Verfahren 
sowie neue Informationen über diagnostische 
Lücken bei bestimmten Nahrungsmittel- 
komponenten.

Wenn Sie weitere Informationen zum Thema 
molekulare Allergiediagnostik benötigen,  
besuchen Sie gerne unsere Website:  
allergyai.com

Neal Bradshaw 
Portfoliomanager – Allergie 
Autor der Go molecular! Handbücher
ImmunoDiagnostics
Thermo Fisher Scientific  
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Mit der Einführung von Allergenkomponenten 
ist das Thema Allergien nochmals deutlich 
vielschichtiger geworden. Diagnoseverfahren 
auf Grundlage von Allergengesamtextrakten 
wie Haut-Pricktests oder Tests auf spezifi-
sche IgE-Antikörper im Serum erlauben es 
jedoch oft nicht, die teilweise komplexen 
Zusammenhänge bei Allergiepatienten auf-
zudecken. Die Verwendung von Allergen-
komponenten ermöglicht es, die molekularen 
Zusammenhänge bei solchen Patienten zu 
verstehen, und bietet daher großes Potenzial 
zur Verbesserung der klinischen Entschei-
dungsfindung. Mithilfe der Komponenten-
basierten Diagnostik können das Untersu-
chungsvorgehen optimiert und Diagnosen, 
Behandlungspläne sowie die Beratung von 
Allergiepatienten verbessert werden. All dies 
setzt jedoch voraus, dass Ärzte ein Verständ-
nis für die molekulare Diagnostik entwickeln.  

Vorwort

Auf diesem Gebiet gibt es ständig neue  
Entwicklungen. So wurde beispielsweise der 
Erdnuss-Allergenextrakt auf einmal durch 
zehn Einzelkomponenten mit jeweils unter-
schiedlicher klinischer Bedeutung ersetzt.  
Die Neuauflage dieses Handbuchs mit  
aktuellen Informationen über die verschie- 
denen Allergenkomponenten ist daher 
äußerst begrüßenswert. Da insbesondere 
auch die klinische Relevanz der einzelnen 
Komponenten erläutert wird, können wir die 
Informationen über allergische Sensibilisie-
rungen gegen die einzelnen Komponenten 
nutzen, um betroffene Patienten besser zu 
behandeln.

Professor Graham Roberts
Professor für pädiatrische Allergologie 
und Lungenheilkunde
Universität Southampton
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Seit Erscheinen der letzten Ausgabe dieses 
Handbuchs werden Allergietests auf Grund- 
lage von Allergenkomponenten bereits deut-
lich häufiger als wesentlicher Bestandteil der 
Allergiediagnostik eingesetzt. Mit molekularer 
Allergiediagnostik wird der Diagnoseweg neu 
definiert, und Ärzte können ihre Patienten 
individueller behandeln. Durch Allergenkom-
ponenten hat die Allergiediagnostik einen  
wissenschaftlicheren Hintergrund erhalten 
und bewegt sich immer mehr in Richtung 
Präzisionsmedizin. Dies trägt dazu bei, die 
tatsächliche klinische Reaktivität von Patienten 
besser zu verstehen und ihre Lebensqualität 
durch entsprechende Entscheidungen zu  
verbessern.

Bei Tests mit Allergenkomponenten weiß man 
genau, auf welches allergene Protein man 
testet, da die Allergenkomponenten klar defi-
nierte Moleküle sind. Allergenkomponenten-
proteine liegen bei Allergenkomponententests 
manchmal in höherer Konzentration vor als 
bei entsprechenden Extrakt-basierten Tests.
So können Allergenkomponententests gege-
benenfalls mit noch höherer Sensitivität und 
Spezifität Aufschluss über wichtige IgE- 
Antikörper geben.

Durch den Einsatz von Tests mit Allergen-
komponenten wird das diagnostische Port- 
folio um ein weiteres Instrument ergänzt,  
das helfen kann, zugrundeliegende Allergien 
besser zu verstehen. Dabei sind Allergen-
komponententests keine Wunderwaffe,  

stellen jedoch eine wertvolle Ergänzung zu 
den herkömmlichen Extrakttests dar und 
liefern weitere sachliche Informationen. Wie 
bei jedem anderen Test auf spezifische IgE-
Antikörper müssen auch hier die Ergebnisse 
interpretiert werden und dürfen nicht als 
alleinige Grundlage für eine Diagnose dienen. 
Sie sollten stets in Verbindung mit einer auf 
die Allergie ausgerichteten Anamnese und 
körperlichen Untersuchung betrachtet wer-
den, um daraus eine Diagnose abzuleiten.

Tests auf Grundlage von Allergen- 
komponenten können helfen, 
1.  das individuelle Patientenrisiko besser und 

sicherer einzuschätzen;1–5

2.  den geeigneten Therapieextrakt für die 
allergenspezifische Immuntherapie (SIT) 
auszuwählen (hilfreich zum Beispiel bei 
Patienten mit Allergien gegen Insektengifte 
oder Inhalationsallergene);1–5

3.  Kreuzreaktionen zwischen verschiedenen 
Spezies, d. h. multiple Sensibilisierungen 
wie bei pollenassoziierten Nahrungsmittel-
allergien, besser zu verstehen.1–5

Unser Produktsortiment umfasst zahlreiche 
ImmunoCAP Allergenkomponenten. Um  
deren klinische Bedeutung zu verstehen, 
ist es enorm wichtig, sich mit den einzelnen 
Komponenten vertraut zu machen. Weitere 
hilfreiche Informationen zur molekularen Aller-
giediagnostik mit Allergenkomponententests 
finden Sie unter: allergyai.com

Einleitung
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Tests auf Grundlage von Allergenkomponen-
ten unterscheiden sich technisch prinzipiell 
nicht von anderen Tests zur Messung von
spezifischen IgE-Antikörpern, die standard-
mäßig im Labor angefordert werden (z. B. für 
Milch-, Hühnerei-, Katzen- oder Erdnussaller-
gene). Solche Extrakte bestehen allerdings 
aus vielen verschiedenen Allergenkomponen-
ten. Der Unterschied bei Tests mit Allergen-
komponenten besteht darin, dass bei jedem 
Test spezifische IgE-Antikörper gegen einzel-
ne rekombinante oder native Allergenproteine 
einer Quelle gemessen werden. Pru p 3
ist beispielsweise ein nsLTP (nicht-spezifisches
Lipid-Transfer-Protein) in Pfirsich. Als Reaktion 
auf spezifische Allergenproteine produzierte
Antikörper können mithilfe von ImmunoCAP 
Singleplex- (ImmunoCAP Allergenkompo-
nente) oder Multiplex-Komponententests 
(ImmunoCAP ISAC) bestimmt werden. Beide 
Plattformen können also eingesetzt werden, 
um einen Überblick über die Immunreaktion 
von Patienten im Rahmen ihres aktuellen
Allergiestatus zu erhalten.

Das Vorliegen von allergenspezifischen IgE-
Antikörpern deutet auf ein Risiko einer aller-
gischen Erkrankung hin, dessen Relevanz im 
klinischen Kontext zu bewerten ist. Allgemein 
gilt: Je höher die Konzentration der IgE- 
Antikörper, desto größer ist die Wahrschein-
lichkeit einer klinisch manifesten allergischen 
Reaktion.1–5

Aufgrund unterschiedlicher patientenindividu-
eller Reaktivitäten müssen identische Ergeb-
nisse für die gleichen Allergene jedoch nicht 
bei allen Patienten mit ähnlichen klinischen
Manifestationen einhergehen. Auch bei ein 
und demselben Patienten kann sich dies  
aufgrund von reaktionsfördernden Begleit- 
faktoren zu verschiedenen Zeitpunkten  
unterscheiden.1–5

Das Fehlen von nachweisbaren allergenspezi-
fischen IgE-Antikörpern schließt eine mög- 
liche allergieähnliche Reaktion nicht zwangs-
läufig aus.1–2 So können beispielsweise bei 
Nahrungsmittelallergien trotz einer eindeuti-
gen Anamnese zirkulierende IgE-Antikörper 
unter der Bestimmungsgrenze vorliegen. Die 
Antikörper können gegen Allergene gerichtet 
sein, die erst während der industriellen Ver-
arbeitung, beim Erhitzen oder während der 
Verdauung entstehen oder in ihrer Struktur 
verändert werden und daher im ursprüngli-
chen Nahrungsmittel, auf das der Patient
getestet wird, nicht vorhanden sind.1–2
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Grenzen der ImmunoCAP  
Testergebnisse:

Bei Proben, für die mit ImmunoCAP Allergen-
komponententests Ergebnisse unterhalb der 
Bestimmungsgrenze ermittelt werden, sollte 
eine Nachtestung mit den entsprechenden 
Extrakt-basierten ImmunoCAP Allergenen 
und/oder weiteren relevanten ImmunoCAP 
Allergenkomponenten erfolgen, sofern noch 
nicht geschehen und eine klinische Indika-
tion vorliegt. Der Extrakt-basierte Test kann 
zusätzliche Allergenkomponenten in der 
Allergenquelle abdecken, gegen die mög-
licherweise eine Sensibilisierung vorliegt, für 
die aktuell jedoch noch kein ImmunoCAP 
Allergenkomponententest oder ImmunoCAP 
ISAC Test zur Verfügung steht.

Gleichzeitig schließt ein mit einem Extrakt- 
basierten ImmunoCAP Allergentest ermitteltes 
Ergebnis unterhalb der Bestimmungsgrenze 
nie die Möglichkeit messbarer Konzentra- 
tionen von spezifischen IgE-Antikörpern bei 
Tests mit ImmunoCAP Allergenkomponenten 
derselben Allergenquelle aus. Grund dafür ist, 
dass manche Komponenten im natürlichen 
Extrakt in sehr geringen Konzentrationen  
vorliegen können.

In den meisten Fällen ist es empfehlens-
wert, zunächst mit Tests auf Grund-
lage von Allergengesamtextrakten zu 
beginnen, um eine hohe Sensitivität zu 
erzielen, und bei positivem Befund des 
Allergenextrakttests anschließend  
Allergenkomponenten zu testen, um eine 
höhere Spezifität zu erzielen und das 
Risiko besser einschätzen zu können.1–5

Weitere Informationen zu diesem  
Thema finden Sie in Teil 1 dieses  
Handbuchs und auf der Website der  
ImmunoDiagnostics von Thermo  
Fisher Scientific unter allergyai.com.

Literatur:

1. Matricardi PM et al. EAACI Molecular Allergology User’s Guide  
 Pediatric allergy and immunology: official publication of the  
 European Society of Pediatric Allergy and Immunology. 2016;27  
 Suppl 23:1-250.

2.  Kleine-Tebbe J and Jakob T Editors: Molecular Allergy 
Diagnostics. Innovation for a Better Patient Management. 
Springer International Publishing Switzerland 2017. ISBN 
978-3-319-42498-9 ISBN 978-3-319-42499-6 (eBook), DOI 
10.1007/978-3-319-42499-6

3.  Canonica GW et al. A WAO - ARIA - GA²LEN consensus 
document on molecular-based allergy diagnostics. World Allergy 
Organ J. 2013 Oct 3;6(1):17.

4.  Wickman M. When allergies complicate allergies. Allergy 
2005;60(79):14-18.

5.  van Hage M et al. ImmunoCAP assays: Pros and cons in 
allergology. J Allergy Clin Immunol 2017;140:974-7.
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Dieses Handbuch ist als praktischer Ratgeber 
gedacht, der eine kompakte Übersicht über 
alle Allergenquellen und deren Komponenten 
liefert. Schließlich umfasst die molekulare 
Allergiediagnostik eine Vielzahl verschiedener
Allergenproteine. Umso schwieriger kann es 
sein, alle bzw. die Bedeutung der jeweiligen 
Ergebnisse zu kennen. Zudem ist es nicht 
einfach, sich alle relevanten Allergencodes 
und -bezeichnungen zu merken und zu wis-
sen, welche Tests für eine Risikobewertung 
hilfreich bzw. tatsächlich im verfügbaren
Produktsortiment enthalten sind. Ich hoffe, 
dieses Handbuch kann in dieser Hinsicht ein 
wenig Abhilfe schaffen.

Beschreibung, lateinischer Name  
und Allergenbezeichnung 
Jeder Abschnitt dieses Handbuchs be-
schreibt eine Allergenquelle und liefert einige 
Hintergrundinformationen. Eine umfassende 
Auflistung aller Allergenextrakte und Allergen-
komponenten sowie eine Interpretationshilfe 
für die Hauptkomponenten finden Sie unter: 
allergyai.com

Major- und Minorallergene 
Sie werden immer wieder Hinweise auf und 
Beschreibungen für Major- und Minoraller-
gene sehen. Majorallergene sind definiert als 
Allergene, die für über 50 % der Sensibili-
sierungen innerhalb einer Allergiepopulation 
verantwortlich sind.1–2 Dies kann sich je nach 
geografischer Region aufgrund von unter-
schiedlicher Allergenexposition unterschei-
den. Minorallergene sind meist seltener
Auslöser von Allergien (es handelt sich oft 
um Panallergene, die eher mit homologen 
Allergenen kreuzreagieren). Bei einer Birken-
pollen-Allergie ist das Majorallergen beispiels-
weise Bet v 1 (PR-10, Pathogenesis-related 
family number 10), während Bet v 2 (Profilin) 
ein Minorallergen darstellt.1–2 

Verfügbare und neue ImmunoCAP  
IgE-Testprodukte
Thermo Fisher Scientific stellt viele bereits 
länger bekannte, und oft auch neue klinisch 
relevante Allergenkomponenten bereit (Her- 
steller ist Phadia AB). Eine Beschreibung der 
zum Druckzeitpunkt verfügbaren Produkte ist 
in den einzelnen Abschnitten und ab Seite 81 
zu finden. Wenn Sie über die neuesten Ent-
wicklungen und Produkteinführungen infor-
miert werden möchten, registrieren Sie sich 
bei uns unter: allergyai.com   

Inhalte dieses Handbuchs 
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Die meisten Informationen in diesem Hand-
buch beziehen sich auf einzelne ImmunoCAP 
Allergenkomponenten. Sie gelten selbst-
verständlich auch für das Multiplex-Produkt 
ImmunoCAP ISAC und geben gegebenenfalls
auch Aufschluss über Allergengesamtex-
trakte. Der Allergencode, der für die Bestel-
lung bei einem Testlabor hilfreich sein kann, 
ist ebenfalls angegeben. Allergenextrakte 
können nach wie vor hilfreiche Hinweise auf 
Sensibilisierungen liefern und Komponenten 
der Allergenquelle abdecken, die noch nicht
als reine Komponenten verfügbar sind. Bei-
spielsweise können wir derzeit sechs Erd-
nuss-Allergenkomponenten anbieten, es wur-
den jedoch bereits mehr als 15 beschrieben. 
Wir stellen nach Möglichkeit die am besten 
wissenschaftlich dokumentierten und klinisch
relevantesten Komponententests bereit.  
Gängige Praxis ist es, beim Labor einen Test 
für den Allergenextrakt anzufordern mit Bitte 
um Reflextests für verwandte Komponenten 
bei positivem Ergebnis für den Extrakttest: 
eine sinnvolle Verwendung von Zeit und 
Ressourcen.

Beurteilung der Ergebnisse 
Die Beurteilung wurde in diesem Handbuch 
möglichst einfach in Tabellenform dargestellt. 
Das Vorliegen von allergenspezifischen IgE-
Antikörpern ist ein Risikofaktor für allergische
Symptome, und ein Ergebnis über 0,1 kUA /l 
deutet auf eine Sensibilisierung hin. Im Allge-
meinen gilt: Je höher die Konzentration der 
IgE-Antikörper, desto größer ist die Wahr-
scheinlichkeit einer symptomatischen Allergie. 
Manche Allergenkomponenten werden mit 
einem deutlich höheren Risiko für schwere
Symptome in Verbindung gebracht, während 
andere in der Regel mit einem sehr geringen 
oder gar keinem Risiko verbunden sind. Ein 

Allergen mit hohem Titer und hohem Risiko
wie Ara h 2 oder Cor a 14 geht häufig mit 
einem hohen Risiko einher, dass Patienten 
unter schweren Symptomen leiden. Aufgrund 
unterschiedlicher patientenindividueller Re-
aktivitäten müssen identische Ergebnisse für 
die gleichen Allergene jedoch nicht bei allen 
Patienten mit ähnlichen klinischen Manifesta-
tionen einhergehen. Auch bei ein und dem-
selben Patienten kann sich dies aufgrund 
von reaktionsfördernden Begleitfaktoren zu 
verschiedenen Zeitpunkten unterscheiden.1–2

Die Testergebnisse müssen stets
in Verbindung mit der Anamnese
des jeweiligen Patienten betrachtet
werden.

Literatur:
Quellenangaben finden sich jeweils am Ende der einzelnen Ab-
schnitte. Eine umfassende Übersicht über die molekulare Allergie-
diagnostik, einschließlich der im Einführungsteil angesprochenen 
Themenbereiche, findet sich in:

1. Matricardi PM et al. EAACI Molecular Allergology User’s Guide.  
 Pediatric allergy and immunology: official publication of the  
 European Society of Pediatric Allergy and Immunology. 2016;27  
 Suppl 23:1-250.

2. Kleine-Tebbe J and Jakob T Editors: Molecular Allergy  
 Diagnostics. Innovation for a Better Patient Management. Springer  
 International Publishing Switzerland 2017. ISBN 978-3-319- 
 42498-9 ISBN 978-3-319-42499-6 (eBook), DOI 10.1007/978- 
 3-319-42499-6.
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Viele Pflanzenarten enthalten die gleichen 
Proteinfamilien. Je enger die Arten botanisch 
miteinander verwandt sind, desto ähnlicher 
sind sich meist auch die Proteine. Jedoch 
auch entfernt verwandte Arten können Pro-
teine enthalten, die sich sehr stark ähneln. So 
können gegen Epitope von Pollenallergenen
gerichtete IgE-Antikörper an ähnliche  

Allergenkomponenten
aus pflanzlichen Quellen 

Allergenepitope in Nahrungsmitteln binden. 
Es gibt fünf Hauptarten von Allergengruppen, 
die in der nachstehenden Tabelle aufgeführt 
sind: Speicherproteine, LTP, PR-10 und  
Profilin (alles Proteine) sowie CCD, bei denen 
es sich um kreuzreagierende Kohlenhydrat- 
Determinanten handelt: 

Proteinfamilie Risiko für systemische
Reaktionen?

Muss ich viele verschiedene
Allergenquellen berücksichtigen?

 Speicherproteine Hoch. Speicherproteine sind hitzestabil 
und verdauungsresistent, was erklärt,  
warum sie neben dem oralen Allergie-
syndrom (OAS) häufiger auch systemische 
Reaktionen auslösen.

Nein. Speicherproteine sind mit 
Ausnahme von sehr eng verwandten
Allergenquellen (z. B. zwischen  
Hülsenfrüchten wie der Sojabohne 
und Erdnuss) nicht kreuzreaktiv. 

 LTP Mäßig bis hoch. LTP sind hitzestabil und 
verdauungsresistent, was erklärt, warum 
sie neben dem OAS häufiger auch syste- 
mische Reaktionen auslösen.

Ja. Teilweise kreuzreaktiv (der Grad
der strukturellen Ähnlichkeit zwischen
LTP in pflanzlichen Nahrungsmitteln
und Pollen variiert).

 PR-10 Gering. Führen aufgrund ihrer Hitze- und 
Verdauungsempfindlichkeit häufig nur zu 
lokalen Reaktionen wie OAS, es wurden 
jedoch auch einige Fälle von systemischen 
Reaktionen berichtet, z. B. für Sojabohne 
Gly m 4 und Sellerie Api g 1.

Ja. Kreuzreaktiv (der Grad der struk-
turellen Ähnlichkeit zwischen PR-10 
in pflanzlichen Nahrungsmitteln und 
birkenverwandten Pollen variiert).

 Profilin Gering. Bei allergischen Erkrankungen 
meist nur geringe klinische Relevanz. Sie 
können bei manchen Patienten mit Aller-
gien gegen pflanzliche Nahrungsmittel, 
einschließlich Zitrusfrüchten, Bananen und 
Tomaten, jedoch lokale Reaktionen hervor-
rufen, und es wurden einige Fälle von sys- 
temischen Reaktionen berichtet, z. B. für 
Melone und Litschi. 

Ja. Stark kreuzreaktiv (hoher Grad 
der strukturellen Ähnlichkeit zwischen 
Profilinen in Pollen, pflanzlichen Nah-
rungsmitteln und Latex).

 CCD Sehr gering. In der Regel nicht mit  
klinischen Reaktionen assoziiert, können  
bei manchen Patienten jedoch IgE- 
Antikörper-Reaktionen auslösen.

Ja. Stark kreuzreaktiv (gleiche CCD- 
Struktur in Pollen, pflanzlichen Nah-
rungsmitteln und Insektengiften).
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Pflanzliche Allergen-
komponenten in verbreiteten 
Nahrungsmitteln

 Speicherproteine

Komponenten- 
familie 

Allergenquelle

Profilin PR-10 LTP 2S Albumin Vicilin- 
ähnliches

7S Globulin

Legumin- 
ähnliches

11S  
Globulin

Andere

Erdnuss Ara h 5 Ara h 8 Ara h 9, 
16, 17

Ara h 2, 6,  
7

Ara h 1 Ara h 3 Ara h 10-15

Sojabohne Gly m 3 Gly m 4 Gly m 8 Gly m 5 Gly m 6 Gly m 7

Haselnuss Cor a 2 Cor a 1 Cor a 8 Cor a 14 Cor a 11 Cor a 9

Walnuss Jug r 7 Jug r 5 Jug r 3, 
8

Jug r 1 Jug r 2, 6 Jug r 4

Pekannuss Car i 1 Car i 2 Car i 4

Cashewnuss Ana o 3 Ana o 1 Ana o 2

Pistazie Pls v 1 Pls v 3 Pls v 2, 5 Pls v 4

Paranuss Ber e 1 Ber e 2

Sesamsamen Ses i 1 Ses i 2 Ses i 3 Ses i 6, 7 Ses i 4, 5

Sonnenblumen-
samen

Hel a 2 Hel a 3 Hel a  
2S Albumin

Rapssamen Bra n 8 Bra n 1 Bra n 4, 7

Kohl Bra o 8 Bra o 3

Senf Sin a 4 Sin a 3 Sin a 1 Sin a 2

Buchweizen Fag e 2 Fag e 3 Fag e 4

Kiwi Act d 9 Act d 8, 
11

Act d 10 Act d 13 Act d 12 Act d 1, 2, 5

Melone Cuc m 2 Cuc m 3 Cuc m 1

Tomate Sola l 1 Sola l 4 Sola l 3, 
6, 7

Sola l 2, 5

Apfel Mal d 4 Mal d 1 Mal d 3 Mal d 2

Birne Pyr c 4 Pyr c 1 Pyr c 3 Pyr c 5

Mandel Pru du 4 Pru du 1 Pru du 3 Pru du 6 Pru du 5

Pfirsich Pru p 4 Pru p 1 Pru p 3 Pru p 2 Pru p 7

Aprikose Pru ar 1 Pru ar 3

Pflaume Pru d 4 Pru d 1 Pru d 3 Pru d 2, 7

Kirsche Pru av 4 Pru av 1 Pru av 3 Pru av 2
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 Speicherproteine

Komponenten- 
familie 

Allergenquelle

Profilin PR-10 LTP 2S Albumin Vicilin- 
ähnliches

7S Globulin

Legumin- 
ähnliches

11S  
Globulin

Andere

Erdbeere Fra a 4 Fra a 1 Fra a 3

Himbeere Rub i 1 Rub i 3

Karotte Dau c 4 Dau c 1 Dau c 3 Dau c 5

Sellerie Api g 4 Api g 1 Api g 2, 6 Api g 3, 5

Weizen Tri a 12 Tri a 14 Tri a 19, Gliadin

Gerste Hor v 12 Hor v 15-17, 20

Reis Ory s 12

Mais Zea m 12 Zea m 14 Zea m 8

Pflanzen, die häufig Auslöser einer Sensibilisierung sind

Birke Bet v 2 Bet v 1

Lieschgras Phl p 12

Latex Hev b 8 Hev b 12 Hev b 5, 6, 11
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Erdnuss 
Arachis hypogaea (Ara h) 
Die Erdnuss-Allergie ist von großem Interesse 
und tritt in den letzten Jahrzehnten immer 
häufiger auf. Dabei ist die Erdnuss eine 
problematische Allergenquelle, die in vielen 
verschiedenen Formen, z. B. als Erdnuss-
butter, als Snack oder in Süß- und Backwa-
ren, verzehrt wird. Auch Speiseöle werden 
aus Erdnüssen hergestellt (sowohl raffiniert 
als auch unraffiniert, aromatisiert und nicht  
aromatisiert) und können Spuren von Aller- 
genen enthalten.

Ara h 1, Ara h 2, Ara h 3 und Ara h 6
gelten als Majorallergene der Erdnuss.1–4 
Diese Allergene sind hitzestabil und resistent 
gegenüber der Zersetzung durch Magen- 
säure. 2S Albumin-Proteine wie Ara h 2 und  
Ara h 6 gelten als die wichtigsten Erdnuss-
allergene. Liegen jedoch auch IgE-Antikörper 
gegen Ara h 1 und/oder Ara h 3 vor, steigt 
das Risiko für schwere Symptome.1–5 Die 
Allergenkomponenten Ara h 2 und Ara h 6 
haben im Rahmen der Diagnostik die größte 
prädiktive Aussagekraft.1,4,6–12

Bei einem kleinen Teil der Patienten liegt eine 
Monosensibilisierung gegen Ara h 6 ohne 
Sensibilisierung gegen Ara h 2 vor; eine  
Kombination aus diesen beiden Komponenten 
hat vermutlich die beste Aussagekraft.10,12

Nahrungsmittelallergene  
aus pflanzlichen Quellen 

IgE-Antikörper bei Patienten mit Birkenpollen-
Allergie und Sensibilisierung gegen Bet v 1 
(PR-10) oder Bet v 2 (Profilin) können mit den 
Erdnusskomponenten Ara h 8 (PR-10) oder 
Ara h 5 (Profilin) kreuzreagieren.13–14 IgE-Anti-
körper gegen Profilin in Lieschgras (Phl p 12) 
können ebenfalls mit dem Erdnuss-Profilin 
Ara h 5 kreuzreagieren.13–14 

Verfügbare ImmunoCAP  
Allergenprodukte*
Erdnuss – Allergenextrakt – f13 

Komponente Code

rAra h 1 7S Globulin, Speicherprotein f422

rAra h 2 2S Albumin, Speicherprotein f423

rAra h 3 11S Globulin, Speicherprotein f424

rAra h 6 2S Albumin, Speicherprotein f447

rAra h 8 PR-10 Protein f352 

rAra h 9 nsLTP f427

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung und Differenzierung 
zwischen Primärsensibilisierung und Kreuz-
reaktionen.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f13 Ara h 1 Ara h 2 Ara h 3 Ara h 6 Ara h 8 Ara h 9 Beurteilung

+/- +
Deutet auf eine primäre Erdnuss-Allergie hin.
Es besteht ein hohes Risiko für schwere
systemische Symptome, insbesondere 
wenn Ara h 2 oder Ara h 6 positiv ist.1–14 

+/- +

+/- +

+/- +

+/- +
Es besteht ein Risiko für lokale Reaktionen, 
die Wahrscheinlichkeit für schwere syste- 
mische Reaktionen ist jedoch gering.13–14

+/- +

IgE gegen nsLTP sind ein Risikomarker für 
systemische und lokale Reaktionen. Mög-
licherweise reagiert der Patient aufgrund von 
Kreuzreaktionen auch auf andere nsLTP, 
was zu systemischen Symptomen sowohl 
bei gekochten als auch bei rohen Nahrungs-
mitteln führen kann.13–14

Beurteilung der Testergebnisse
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Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht gezogen 
werden.
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Sojabohne 
Glycine max (Gly m) 
Die Sojabohne findet weltweit verbreitet Ver-
wendung, da sie günstig produziert werden 
kann, einen hohen biologischen Wert hat und 
hochwertiges Eiweiß enthält. Sie wird in Form 
von Sojaproteinpulver, -flocken, -konzentra-
ten und -isolaten sowie als Sojaöl verwen-
det. Als verstecktes Allergen ist sie häufig in 
verarbeiteten Lebensmitteln wie Fleisch- und 
Wurstprodukten, Backwaren, Schokolade 
und Frühstückszerealien zu finden.1–2

Das Vorliegen von spezifischen IgE-Antikör-
pern gegen Gly m 5 und Gly m 6 kann auf 
eine primäre Sojabohnen-Allergie und das 
Risiko schwerer systemischer Reaktionen 
hindeuten.3,4 Gly m 8, ein 2S Albumin, wurde 
kürzlich als wichtiger Marker für eine Soja-
bohnen-Allergie beschrieben.5–7 Seit 2002
werden allergische Reaktionen gegen Soja-
bohnen zunehmend mit gegen Birkenpollen 
sensibilisierten Personen in Verbindung ge-
bracht.8 Gly m 4 (PR-10) ist labil gegenüber 
Hitze, Verarbeitung und Verdauung, sodass 
der Verzehr von verarbeiteten Sojabohnen bei
Personen mit Sensibilisierung gegen Gly m 4 
in der Regel keine oder nur leichte Symptome 
hervorruft. Bei unverarbeiteten Sojabohnen in 
Getränken (Sojamilch) und Nahrungsprotein-
pulvern (z. B. wie sie in Fitnessstudios ange-
boten werden) kann es allerdings passieren, 
dass große Mengen an Gly m 4 auf einmal 
aufgenommen werden. Dies kann aufgrund 

der großen Allergenmenge zu schweren sys-
temischen Reaktionen führen, insbesondere 
bei Pollenallergikern während der Pollensai-
son, die gleichzeitig Birkenpollen mit einem 
kreuzreagierenden PR-10 Protein (Bet v 1) 
ausgesetzt sind.7,9 Die Menge an Gly m 4  
in Extrakt-basierten Tests kann sehr gering 
sein. Daher sind ergänzend zu Tests mit dem 
Allergenextrakt auch Tests mit der Allergen-
komponente Gly m 4 empfehlenswert.9

Verfügbare ImmunoCAP  
Allergenprodukte* 
Sojabohne – Allergenextrakt – f14 

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung und Differenzierung 
zwischen Primärsensibilisierung und Kreuz-
reaktionen.

Komponente Code

rGly m 4 PR-10 Protein f353

nGly m 5 7S Globulin, Speicherprotein f431

nGly m 6 11S Globulin, Speicherprotein f432

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f14 Gly m 4 Gly m 5 Gly m 6 Beurteilung

+/- +

Eine hohe Allergenbelastung mit PR-10 Proteinen kann zu systemi-
schen Symptomen führen. Eventuell sollte geprüft werden, wie viel 
Soja verzehrt wurde (Allergenbelastung), insbesondere, wenn der 
Patient gleichzeitig positiv auf Bet v 1 ist. Es wäre beispielsweise 
abzuklären, ob der Patient (vielleicht während der Pollensaison?) 
regelmäßig Sojamilch trinkt.7–10

+/- + Deutet auf eine primäre Sojabohnen-Allergie hin. Es besteht ein 
hohes Risiko für schwere systemische Symptome.3–4,8,10

+/- +

Beurteilung der Testergebnisse

Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht gezogen 
werden.

Literatur:

1.  L’Hocine L and Boye J. Allergenicity of soybean: new develop-
ments in identification of allergenic proteins, cross-reactivities 
and hypoallergenization technologies. Crit Rev Food Sci Nutr 
2007;47:127-143.

2.  Ballmer-Weber B et al. Soy allergy in perspective. Curr Opin 
Allergy Clin Immunol 2008;8:270-275.

3.  Holzhauser T et al. Soybean (Glycinemax) allergy in Europe: 
Gly m 5 (beta-conglycinin) and Gly m 6 (glycinin) are potential 
diagnostic markers for severe allergic reactions to soy. J Allergy 
Clin Immunol 2009;123(2);452-458.  

4.  Ito T et al. IgE to Gly m 5 and Gly m 6 is associated with severe 
allergic reactions to soybean in Japanese children. J Allergy Clin 
Immunol 2010;125;2 Suppl 1:AB88.  

5.  Kattan DJ and Sampson HJ. Clinical reactivity to soy is best 
identified by component testing to Gly m 8. J Allergy Clin 
Immunol Pract. 2015;3(6):970-972.

6.  Klemans RJ et al. Components in soy allergy diagnostics:  
Gly m 2S albumin has the best diagnostic value in adults.  
Allergy 2013;68:1396-1402.

7.  Ebisawa M et al. Gly m 2S albumin is a major allergen with a 
high diagnostic value in soybean-allergic children. J Allergy Clin 
Immunol 2013;132:976-978 e1-5.

8.  Matricardi PM et al. EAACI Molecular Allergology User’s Guide. 
Pediatric allergy and immunology: official publication of the 
European Society of Pediatric Allergy and Immunology. 2016;27 
Suppl 23:1-250

9.  Kosma P et al. Severe reactions after the intake of soy drink in 
birch pollen-allergic children sensitised to Gly m 4. Acta Paediatr. 
2011;100(2):305-306.

10.  Kleine-Tebbe J and Jakob T Editors: Molecular Allergy 
Diagnostics. Innovation for a Better Patient Management. 
Springer International Publishing Switzerland 2017. ISBN 
978-3-319-42498-9 ISBN 978-3-319-42499-6 (eBook), DOI 
10.1007/978-3-319-42499-6.



18

Haselnuss 
Corylus avellana (Cor a) 
Haselnüsse finden verbreitet Verwendung 
und können als „verstecktes“ Allergen z. B. 
in Süßwaren wie Schokolade oder Nougat 
enthalten sein. Allergische Reaktionen auf 
Haselnüsse reichen von OAS bis zu schwe- 
ren anaphylaktischen Reaktionen.1–2

Sowohl Cor a 9 als auch Cor a 14 sind Spei- 
cherproteine, die gegenüber Verdauungsvor-
gängen resistent sind und in klinischen Stu-
dien als Majorallergene ermittelt wurden, die 
systemische Reaktionen hervorrufen.3–9 Das 
Vorliegen von spezifischen IgE-Antikörpern 
gegen Cor a 8 (nsLTP) ist ebenfalls ein Hin-
weis auf schwere Reaktionen bei Patienten 
mit Verdacht auf Haselnuss-Allergie, wobei 
nsLTP-Allergien in nordeuropäischen Ländern 
seltener vorkommen als in Südeuropa.10 In 
geografischen Regionen, in denen die Birke 
heimisch ist (einschließlich Großbritannien), 
sind Haselnuss-Allergien überwiegend mit 
kreuzreaktiven IgE gegen Birke, Bet v 1  
(PR-10) und Bet v 2 (Profilin) assoziiert,  
die in der Regel nur leichte Symptome  
hervorrufen.11–14

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Haselnuss – Allergenextrakt – f17

Komponente Code

rCor a 1 PR-10 f428 

rCor a 8 nsLTP f425

nCor a 9 11S Globulin, Speicherprotein f440

Cor a 14 2S Albumin, Speicherprotein f439

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung und Differenzierung 
zwischen Primärsensibilisierung und Kreuz-
reaktionen.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f17 Cor a 1 Cor a 8 Cor a 9 Cor a 14 Beurteilung

+/- +

Die Wahrscheinlichkeit für systemische Reaktionen ist gering,
lokale Reaktionen wie OAS sind wahrscheinlicher. Der Patient
reagiert aufgrund von Kreuzreaktionen möglicherweise auch
auf andere Pollen und pflanzliche Nahrungsmittel, die PR-10
Proteine enthalten.11–16

+/- +

Eine Allergie mit systemischen und lokalen Symptomen
wie OAS ist möglich. Der Patient reagiert aufgrund von Kreuz-
reaktionen möglicherweise auch auf weitere nsLTP in anderen 
pflanzlichen Nahrungsmitteln/Pollen. Dies kann zu systemi-
schen Symptomen sowohl bei gekochten als auch bei rohen 
Nahrungsmitteln führen.10,15–16

+/- + Primäre Haselnuss-Allergie. Es besteht ein hohes Risiko für
schwere systemische Reaktionen.3–9,15–16

+/- +

Beurteilung der Testergebnisse
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Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht gezogen 
werden.
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Walnuss 
Juglans regia (Jug r)
Die Walnuss ist botanisch eng verwandt mit 
der Pekannuss. Walnüsse werden häufig als 
Zutat in Backwaren und anderen Gerichten 
wie Fleisch, Geflügel, Fisch und Pasta sowie 
Salaten und Eiscreme verzehrt. Auch Wal-
nussöl kann allergen sein, wobei dies vom
Extraktionsverfahren und der Reinheit des 
Endprodukts abhängt.1

Jug r 1, ein verdauungsresistentes  
2S Albumin-Speicherprotein, wird mit  
primärer Walnuss-Allergie und systemischen 
Symptomen in Verbindung gebracht.2–4  
Das Vorliegen spezifischer IgE-Antikörper 
gegen Jug r 3, ein nsLTP, deutet darauf hin, 
dass sowohl lokale als auch systemische  
Reaktionen auftreten können.5–7

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte* 
Walnuss – Allergenextrakt – f256  

Komponente Code

rJug r 1 2S Albumin, Speicherprotein f441

rJug r 3 nsLTP f442 

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung und Differenzierung 
zwischen Primärsensibilisierung und 
Kreuzreaktionen.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f256 Jug r 1 Jug r 3 Beurteilung

+/- +
Primäre Walnuss-Allergie. Es besteht ein hohes Risiko für schwere systemische
Reaktionen.2–4,8–11

+/- +

Eine Allergie mit systemischen und lokalen Symptomen wie OAS ist möglich. 
Möglicherweise liegt aufgrund von Kreuzreaktionen auch eine Sensibilisierung 
gegen weitere nsLTP in anderen pflanzlichen Nahrungsmitteln/Pollen vor, was zu 
systemischen Reaktionen bei gekochten und bei rohen Nahrungsmitteln führen 
kann.5-7,10-11

Beurteilung der Testergebnisse*

* Walnüsse/Pekannüsse weisen eine hohe Homologie zwischen Proteinen auf, und die beiden Allergene sind stark
kreuzreaktiv.2–3,8–9 Patienten mit Sensibilisierung gegen Pekannuss weisen mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit auch
eine IgE-Reaktion auf Walnuss auf und umgekehrt. Jug r 1 und Jug r 3 können daher als Risikomarker sowohl für
eine Pekan- als auch eine Walnuss-Allergie verwendet werden.

Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht gezogen 
werden.
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Cashewnuss 
Anacardium occidentale (Ana o)  
Die Cashewnuss stammt vom Cashewbaum, 
der zur Familie der Anacardiaceae gehört und 
botanisch eng mit der Pistazie verwandt ist. 
Cashewnüsse werden häufig zum Verdicken 
von Soßen, Fleischgerichten und Eintöpfen 
und insbesondere in der indischen Küche 
verwendet.

Bisher sind drei Speicherproteine bekannt: 
Ana o 1, Ana o 2 und Ana o 3 (bisher ist  
noch kein nsLTP bekannt). Ana o 3 ist ein  
2S Albumin-Speicherprotein und wird als 
primäres Cashewnuss-Allergen beschrieben, 
das mit schweren Symptomen assoziiert 
ist.1–4 Es wird von starker Kreuzreaktivtät  
zwischen Pistazien und Cashewnüssen 
berichtet.3,5–9 Ana o 3 kann daher auch als 
Risikomarker für schwere Reaktionen auf 
Pistazien dienen.

Die Familie der Rautengewächse (Rutaceae, 
z. B. Zitrone, Mandarine, Orange) ist eng ver-
wandt mit der Familie der Anacardiaceae, zu 
der die Cashewnuss gehört. Entsprechend
werden Kreuzreaktionen bei gegen Cashew-
nüsse allergischen Personen beschrieben, 
die auf Zitronen- und Orangenkerne in Säften 
und Dressings reagieren.10–11 Die Cashew-
nuss-Komponente Ana o 2, ein Legumin-
ähnliches Speicherprotein, ist auf ImmunoCAP  
ISAC Multiplextest verfügbar.

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Cashewnuss – Allergenextrakt – f202 

Komponente Code

rAna o 3 2S Albumin, Speicherprotein f443 

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung und Differenzierung 
zwischen Primärsensibilisierung und 
Kreuzreaktionen.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f202 Ana o 3 Beurteilung

+/- +
Primärsensibilisierung gegen Cashewnuss. Es besteht ein hohes Risiko für schwere systemi-
sche Symptome.1–4,12–13

Beurteilung der Testergebnisse*

* Cashewnüsse und Pistazien sind botanisch eng miteinander verwandt und weisen eine starke Kreuzreaktivität auch
zwischen Speicherproteinen auf. Gegen die Cashewnuss-Komponente Ana o 3 sensibilisierte Patienten reagieren 
höchstwahrscheinlich auch auf Pistazien mit Symptomen.3,5–9

Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht gezogen 
werden.
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Paranuss  
Bertholletia excelsa (Ber e)  
Allergien gegen Paranüsse treten zunehmend 
häufiger auf1 und sind mit schweren Reak-
tionen assoziiert.2–5 In der Paranuss wurden 
verschiedene allergene Proteine isoliert. Wie 
andere Baumnüsse und Samen enthält auch 
die Paranuss Speicherproteine. Ber e 1 ist ein 
2S Albumin-Protein und ein Majorallergen.1,10 
Die Gruppe der 2S Albumine wurde bereits 
bei zahlreichen anderen Hülsenfrüchten und
Baumnüssen wie der Erdnuss (Ara h 2)  
und der Haselnuss (Cor a 14) ausführlich  
beschrieben.6

Ber e 1, ein 2S Albumin in der Paranuss, 
bleibt wohl auch nach der Magenverdauung 
weitgehend intakt.7,10 Allergene, die bei sen-
sibilisierten Personen eine systemische aller-
gische Reaktion auslösen können, sind oft
durch hohe Stabilität gekennzeichnet.8–9

Im Rahmen einer kleinen Studie in Großbritan- 
nien wurde 2015 die Komponente rBer e 1 
als Faktor mit einer höheren Aussagekraft im 
Vergleich zum Allergengesamtextrakt der Para-
nuss ermittelt.1 Außerdem wurde ein weiteres 
Speicherproteinallergen der Paranuss,
Ber e 2, als 11S Globulin identifiziert. 

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*  
Paranuss – Allergenextrakt – f18

Komponente Code

rBer e 1 2S Albumin, Speicherprotein f354

Klinische Relevanz 
Primäre Paranuss-Allergien erkennen.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f18 rBer e 1 Beurteilung

+/- +
Majorallergen. Primärsensibilisierung gegen Paranuss. Es besteht ein hohes Risiko für
schwere systemische Symptome.1–7,11

Beurteilung der Testergebnisse

Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht 
gezogen werden.
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Sesamsamen  
Sesamum indicum (Ses i)  
Sesamsamen und Sesamöl werden häufig  
als Zutat in Nahrungsmitteln, z. B. in der 
Tahini-Paste oder der Süßwarenspezialität 
Halva, und als ölbasierter Inhaltsstoff in phar-
mazeutischen und kosmetischen Produkten 
verwendet. Sesamsamen führen häufig zu 
schweren Reaktionen und sind unter den  
verbreiteten Samen und Nüssen diejenigen, 
die die schwersten allergischen Symptome 
auslösen.1 In Sesamsamen wurden verschie-
dene Speicherproteine mit hoher Stabilität 
gegenüber Hitze und Verdauung ermittelt.2 
Ses i 1 ist ein 2S Albumin-Speicherprotein 
und eines der Majorallergene in Sesam- 
samen, gegen das 55 bis 100 % der gegen 
Sesamsamen allergischen Patienten sensi- 
bilisiert sind.3,4 Eine Sesam-Allergie tritt  
häufig in Kombination mit Erdnuss- und 
Baumnuss-Allergien und bei 50 bis 60 %  
der Patienten mit Mehrfachallergien gegen  
Samen und Nüsse auf.1,5 Von klinischen 
Kreuzreaktionen mit Ses i 1 wird hingegen 
selten berichtet. Gleichzeitig wurden  
jedoch strukturelle Ähnlichkeiten mit anderen  
2S Albuminen in Samen und Nüssen  
erkannt.3,4,12

In Studien aus Japan und den USA wurde 
Ses i 1 als guter Kandidat für Tests auf eine 
primäre Sesam-Allergie ermittelt, der eine 
bessere Spezifität aufweist als Extrakt-ba-
sierte spezifische IgE-Tests gegen Sesam-
samen.6–8 Im Vergleich zu Extrakt-basierten 
Sesam-spezifischen IgE-Tests und Haut-Prick-
tests gilt Ses i 1 auch als besserer Parameter 
für die Ermittlung positiver Ergebnisse bei 
oralen Nahrungsmittelprovokationen.4,9–11

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*  
Sesamsamen – Allergenextrakt – f10

Komponente Code

rSes i 1 2S Albumin, Speicherprotein f449

Klinische Relevanz 
Primäre Sesam-Allergien erkennen.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f10 rSes i 1 Beurteilung

+/- +
Majorallergen. Primärsensibilisierung gegen Sesamsamen. Es besteht ein hohes Risiko für 
schwere systemische Symptome.3–4, 6–11

Beurteilung der Testergebnisse
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Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht gezogen 
werden.
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Obst und Familie der Rosaceae 
Obst als Allergenquellen sind recht weit ver-
breitet. Viele Obstallergien werden jedoch 
durch Mitglieder der Familie der Rosaceae 
verursacht und häufig durch eine Primär 
sensibilisierung gegen Pollen ausgelöst.1 LTP 
sind Majorallergenkomponenten in Obst und
werden häufig eher mit südeuropäischen 
Regionen in Verbindung gebracht,1 wobei 
in aktuellen Studien auch LTP-Allergien in 
Mittel-2 und Nordeuropa beschrieben wer-
den.2–3 Aufgrund einer hohen strukturellen 
Homologie kann Pru p 3 (nsLTP) als hilfrei-
cher Marker für Rosaceae-Allergien1 dienen. 
Er ist mit systemischen Symptomen und 
oralen allergischen Reaktionen assoziiert.4 
Zudem weisen Patienten, die gegen mehr 
als fünf nsLTP sensibilisiert sind, häufig eine 
höhere Prävalenz nahrungsmittelinduzierter 
systemischer Symptome auf.5 Lipid-Transfer-
Proteine befinden sich überwiegend in der 
Haut/Schale und den äußeren Schichten 
der Früchte, sodass die Exposition gegen-
über dem Allergen durch Schälen verringert 
werden kann.1 Patienten mit Sensibilisierung 
gegen nsLTP ohne gleichzeitige Sensibilisie-
rung gegen Profilin oder PR-10 neigen eher 
zu schwereren Symptomen.5–6 

Das Pfirsichallergen Pru p 7 ist ein Marker für 
schwere obstinduzierte Allergien und könnte 
eine Verbindung zwischen schweren aller-
gischen Reaktionen auf Obst und Allergien 
gegen Zypressenpollen (Cupressaceae) dar-
stellen.7,8 Pru p 7 ist ein Gibberellin-reguliertes 
Protein (GRP), ein weiteres stabiles Allergen. 
Homologe, kreuzreaktive IgE-Proteine sind  
in verschiedenen Obstsorten enthalten. Nach- 
gewiesene Kreuzreaktionen mit Pru p 7 um-
fassen die GRP-Allergene Pru m 7 (Japani-
sche Aprikose),9 Cit s 7 (Orange)10 und  

Pun g 7 (Granatapfel).11 Eine Testung auf spe-
zifische IgE-Antikörper (sIgE) gegen Pru p 7 
kann insbesondere bei Patienten, die gegen 
Pfirsich allergisch sind, jedoch keine Sensibi-
lisierung gegen die übrigen Pfirsichallergene 
Pru p 1 (PR-10), Pru p 3 (nsLTP) und Pru p 4 
(Profilin) aufweisen, diagnostisch hilfreich sein.

Pru p 1 (PR-10) findet sich in Haut und Frucht- 
fleisch und führt überwiegend zu lokalen  
Reaktionen wie dem oralen Allergiesyndrom.1 
PR-10 weisen starke Kreuzreaktionen mit 
Homologen von Bet v 1 in anderen Früchten 
und in geringerem Maße auch mit PR-10 Pro- 
teinen in Hülsenfrüchten (wie der Sojabohne 
und Erdnuss) sowie Gemüsen (wie Sellerie  
und Karotten) auf.1 

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte* 
Steinobst Allergenextrakte – z. B. Apfel (f49), 
Aprikose (f237), Pfirsich (f95), Birne (f94), 
Pflaume (f255), Mandel (f20), Himbeere (f343), 
Erdbeere (f44) 

Komponente Code

rPru p 1 PR-10 f419

rPru p 3 nsLTP f420

rPru p 4 Profilin f421

rPru p 7 GRP f454

rMal d 1 PR-10 f434

rMal d 3 nsLTP f435

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung und Differenzierung 
zwischen Primärsensibilisierung und 
Kreuzreaktionen.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Steinobst- 
allergen

Pru p 1/
Mal d 1

Pru p 3/
Mal d 3

Pru p 4 Pru p 7 Beurteilung

+/- +

Die Wahrscheinlichkeit für systemische Reaktionen ist 
gering, lokale Symptome wie OAS sind wahrscheinlicher. 
Möglicherweise liegen aufgrund von Kreuzreaktionen auch 
Sensibilisierungen sowie Reaktionen auf andere Pollen und 
pflanzliche Nahrungsmittel vor, die PR-10 enthalten.1,4,12

+/- +

Eine Allergie mit systemischen und lokalen Symptomen 
wie OAS ist möglich. Möglicherweise liegen aufgrund von 
Kreuzreaktionen auch Sensibilisierungen gegen weitere 
nsLTP in anderen pflanzlichen Nahrungsmitteln/Pollen vor, 
was zu systemischen Reaktionen bei gekochten und bei 
rohen Nahrungsmitteln führen kann.1,3–6,12

+/- +

Die Wahrscheinlichkeit für schwere Reaktionen ist gering, 
jedoch die Kreuzreaktivität hoch. Positive Ergebnisse  
können breite Sensibilisierungen gegen andere Pflanzen-
allergene erklären, die Profilin enthalten (darunter Latex, 
Bananen, Tomaten, Kartoffeln, Avocados, Lieschgras, Erd-
nuss usw.).1,12

+/- +

Es besteht ein hohes Risiko für systemische Reaktionen, 
insbesondere in Regionen mit hoher Zypressenpollenbelas-
tung.7 Möglicherweise liegen aufgrund von Kreuzreaktionen 
auch Sensibilisierungen gegen weitere GRP in anderen 
Früchten vor,9–11 was zu systemischen Reaktionen bei ge-
kochtem und bei rohem Obst führen kann.13

Beurteilung der Testergebnisse
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Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht gezogen 
werden.
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Weizen 
Triticum aestivum (Tri a) 
Weizenmehl gehört zu den fünf häufigsten 
Nahrungsmitteln, die bei Kindern allergische 
Reaktionen auslösen. In Deutschland, Japan 
und Finnland wird Weizenmehl nach Milch 
und Hühnerei als das dritthäufigste Allergen 
beschrieben.1 Die Allergenliste der WHO/IUIS
umfasst mittlerweile 27 Weizenallergene.1

Weizenmehl enthält verschiedene Allergene 
wie Profilin und CCD, was dazu führt, dass 
Tests mit Weizenextrakt aufgrund von Kreuz-
reaktionen positiv ausfallen können.2 Da Wei-
zen zu den Gräsern zählt, kreuzreagiert es mit 
Gräserpollen3–4 und anderen Getreiden, die 
ebenfalls zur Familie der Gräser gehören.3–5 
Die meisten Weizenallergiker weisen IgE-Anti-
körper gegen mehrere Komponenten auf.5

Gliadine sind nicht wasserlösliche, durch 
Magensäure jedoch leicht lösliche Proteine, 
die als echte Nahrungsmittelallergene gelten. 
IgE-Antikörper gegen Gliadin (mit einer  
Kombination aus α-, γ-, β- und ω-Gliadinen),  
Tri a 19 (ω-5-Gliadin) oder Tri a 14 (nsLTP) 
sind mit allergischen Reaktionen beim Ver-
zehr von Weizen assoziiert.6–17 Die Weizen- 
proteine α-, γ-, β- und ω-Gliadine (insbe- 
sondere ω-5-Gliadin) wurden außerdem als 
Majorallergene bei der weizenabhängigen  
anstrengungsinduzierten Anaphylaxie 
(WDEIA) beschrieben.7–13 Darüber hinaus ist  
ω-5-Gliadin nachweislich ein spezifischer 
Risikomarker bei Kindern mit einer Soforttyp-
Allergie nach dem Verzehr von Weizen.14–17

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*  
Weizen – Allergenextrakt – f4

Komponente Code

Gliadin Kombination aus α-, γ-, β- und
ω-Gliadinen

f98 

rTri a 19 ω-5-Gliadin f416 

rTri a 14 nsLTP f433

Klinische Relevanz 
Höhere diagnostische Spezifität, Risiko- 
einschätzung, Indikatoren für Weizen- 
Soforttyp-Allergie und weizenabhängige  
anstrengungsinduzierte Anaphylaxie (WDEIA).

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD und Profiline in Betracht gezogen 
werden.

f4 Gliadin Tri a 14 Tri a 19 Beurteilung

+/- +
Weist auf eine Weizen-Allergie des Soforttyps hin. Es besteht ein ho-
hes Risiko für schwere systemische Reaktionen sowie WDEIA.3,8–18

+/- +

Systemische und lokale Symptome wie OAS sind möglich. Möglicher-
weise liegen aufgrund von Kreuzreaktionen auch Sensibilisierungen 
gegen weitere nsLTP in anderen pflanzlichen Nahrungsmitteln/Pollen 
vor, was zu systemischen Reaktionen bei gekochten und rohen Nah-
rungsmitteln führen kann.3,18

+/- +
ω-5-Gliadin* (Omega-5-Gliadin) ermöglicht eine noch höhere Spezifität 
als Gliadin f98 und ist mit einer Weizen-Allergie des Soforttyps sowie 
WDEIA assoziiert.3,8–18

Beurteilung der Testergebnisse*

* ω-5-Gliadin ist im ImmunoCAP Allergen f4, Weizen, natürlicherweise nur begrenzt vorhanden, und einige gegen
Weizen allergische Patienten, insbesondere WDEIA-Patienten, testen negativ auf f4, jedoch positiv auf ω-5-Gliadin.
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Hühnerei
Gallus domesticus (Gal d) 
Bis zu 2,5 % der jüngeren Kinder sind von 
einer Hühnerei-Allergie betroffen, die auch 
lebensbedrohlich sein kann.1 Ovomucoid  
(Gal d 1), Ovalbumin (Gal d 2), Ovotransferrin/
Conalbumin (Gal d 3) und Lysozym (Gal d 4) 
gelten als die wichtigsten Allergene in Hüh-
nereiweiß.2–3 Die Verwendung von Hühner-
eiweißkomponenten ist klinisch hilfreich, um 
Hühnerei-Allergien präzise zu diagnostizie-
ren.3 Sie unterstützen besonders bei der Be-
antwortung folgender Fragen: a) Liegt eine 
Sensibilisierung oder eine klinisch manifeste  
Allergie vor? b) Liegt eine Allergie gegen 
rohes oder gekochtes Ei vor? c) Liegt eine 
Allergie gegen alle Formen von Ei (roh und 
gekocht) vor?3 Ovomucoid (Gal d 1), das  
10 % des Hühnereiweißproteins ausmacht, 
gilt als das Majorallergen im Hühnerei. Gal d 1
hat mehrere wichtige Eigenschaften, die sei-
ne allergene Potenz erhöhen, beispielsweise
seine Stabilität beim Erhitzen und seine 
Resistenz gegenüber der Verdauung durch 
Proteasen. Bei Patienten mit erhöhten IgE-
Werten gegen Ovomucoid besteht ein Risiko 
für allergische Reaktionen sowohl auf rohe als 
auch gekochte Hühnereiprodukte.3–8 Spezi-
fische IgE-Antikörper gegen Gal d 1 stellen 
außerdem einen Risikofaktor für eine persis-
tierende Hühnerei-Allergie dar.3,9–11 Im Laufe 
der Zeit kann sich eine Toleranz gegenüber 
Hühnerei entwickeln, die mit abnehmenden 
IgE-Werten gegen Hühnereiweiß und  

Nahrungsmittelallergene  
aus tierischen Quellen

Ovomucoid assoziiert ist.12 In einer aktuellen 
dänischen Studie korrelierten alle bei erneuter 
Provokation positiven Fälle mit einer Zunahme 
an IgE gegen Ovomucoid.12 

Auch Hühnereigelb enthält spezifische  
Allergene wie Livetin/Hühner-Serumalbumin  
(Gal d 5) und YGP42 (Gal d 6).13-14 Hühnerei-
gelb hat zwar eine geringere allergene Potenz 
als Hühnereiweiß,15 eine Sensibilisierung  
gegen Gal d 5 im Hühnereigelb steht jedoch 
mit dem Vogel-Ei-Syndrom in Verbindung.16 

Die Allergenkomponente Gal d 5 ist auf  
ImmunoCAP ISAC Multiplextest verfügbar.

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*  
Hühnereiweiß – Allergenextrakt – f1
Hühnereigelb – Allergenextrakt – f75

Klinische Relevanz 
Klinisch hilfreich zur Unterscheidung 
zwischen Allergien gegen gekochtes und
rohes Ei oder ausschließlich rohes Ei.

Komponente Code

nGal d 1 Ovomucoid f233

nGal d 2 Ovalbumin  f232

nGal d 3 Conalbumin f323

nGal d 4 Lysozym k208 

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f1 Gal d 1 Gal d 2 Gal d 3 Gal d 4 Beurteilung

+/- +
Hohe Wahrscheinlichkeit einer persistierenden Hühnerei-Allergie. 
Es besteht ein hohes Risiko für Reaktionen sowohl auf rohes als 
auch gekochtes Ei.3–12,17

+/- + Deutet auf ein Risiko für Reaktionen auf rohes Ei und eine wahr-
scheinliche Toleranz gegenüber stark erhitztem Ei hin, insbeson- 
dere wenn Gal d 1 negativ oder sehr niedrig ist.3,7,11–12,17

+/- +

+/- +

Beurteilung der Testergebnisse
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Milch
Bos domesticus (Bos d) 
Milchallergiker weisen häufig Sensibilisie- 
rungen gegen mehrere Milchkomponenten 
und vielfältige Sensibilisierungsprofile auf.1  
Die Majorallergene in Milch sind Kasein,  
α-Lactalbumin und β-Lactoglobulin. Auch 
andere Allergene wie bovines Serumalbumin 
(BSA) und Lactoferrin spielen eine wichtige 
Rolle, da 35 bis 50 % der Patienten gegen 
diese Allergene sensibilisiert sind.2

Kasein macht 80 % der Milchproteine aus 
und gilt als hitzestabil3–4 und verdauungs- 
resistent.5 IgE-Antikörper gegen Kasein  
weisen daher auf ein Risiko für allergische 
Reaktionen auf alle Arten von Milchproduk-
ten, einschließlich in gekochter Form, hin.6–12 
Milchkomponenten hingegen können helfen,  
eine Toleranz gegenüber stark erhitzten 
Milchproteinen in Backwaren festzustellen. 
Kinder mit einer Milch-Allergie, die hohe IgE-
Konzentrationen gegen Kasein aufweisen, 
vertragen gekochte Milch weniger wahr-
scheinlich als Kinder mit niedrigen IgE- 
Konzentrationen gegen Kasein.10–13 Kinder  
mit einer persistierenden Milch-Allergie  
bilden vorwiegend IgE-Antikörper gegen  
Kasein.12,14–16 Darüber hinaus wurde bei  
Kindern mit persistierender Milch-Allergie  
in Bezug auf die IgE- und IgG4-Bindung  
eine breitere Allergenkomponentendiversität 
festgestellt.17

Eine aktuelle Studie hat ergeben, dass  
Patienten mit einer bestimmten Form von 
gastrointestinaler Milch-Allergie häufig spezi-
fische IgE-Antikörper gegen β-Lactoglobulin 
aufweisen – ein wichtiges Allergen bei dieser 
bestimmten Erkrankung.18

Das bovine Serumalbumin (BSA) ist ein Minor- 
allergen in Milch und ein Majorallergen in 
Rindfleisch. Daher kann bei Milchallergikern 
mit Sensibilisierung gegen Bos d 6 (BSA) 
gleichzeitig auch eine Rindfleisch-Allergie vor-
liegen.19–20 Gleichzeitig wurden auch Kreuzre-
aktionen mit anderen Serumalbuminen, z. B. 
von Schwein und Schaf, beobachtet.19–20

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Milch – Allergenextrakt – f2

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung für Milch-Allergie,
IgE-Antikörper gegen Kasein sind ein
Indikator für Reaktionen sowohl auf rohe
als auch gekochte Milchprodukte und  
für eine persistierende Milch-Allergie.

Komponente Code

nBos d 4 α-Lactalbumin f76

nBos d 5 β-Lactoglobulin f77

nBos d 6 BSA e204

nBos d 8 Kasein f78

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f2 Bos d 4 Bos d 5 Bos d 6 Bos d 8 Beurteilung

+/- + Deutet auf ein Risiko für Reaktionen auf rohe Milch und 
eine wahrscheinliche Toleranz gegenüber gekochter/ 
erhitzter Milch hin, insbesondere wenn Bos d 8 negativ 
oder sehr niedrig ist.1,10–13,21

+/- +

+/- +

+/- +
Hohe Wahrscheinlichkeit einer persistierenden Milch- 
Allergie. Es besteht ein hohes Risiko für Reaktionen so-
wohl auf rohe als auch gekochte Milch.1,3–17,21

Beurteilung der Testergebnisse
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Rotes Fleisch
Galactose-alpha-1,3-Galactose  
(Alpha-Gal)
Vor Kurzem wurde ein bisher unerkanntes kli-
nisches Syndrom beschrieben, bei dem meh-
rere (oft 3 bis 6) Stunden nach dem Verzehr 
von rotem Fleisch (Rind, Schwein, Lamm und 
Innereien wie Nieren) systemische Reaktionen 
auftreten. Zu den häufigsten Symptomen 
zählen gastrointestinale Beschwerden, Urtika-
ria und Anaphylaxie.1–13 Begleitfaktoren wie 
körperliche Anstrengung oder Alkohol können 
die Symptome verstärken.5,7–8

Auslöser der Reaktionen scheint ein Kohlen- 
hydrat, das Oligosaccharid Galactose-alpha- 
1,3-Galactose (Alpha-Gal), zu sein.1–6,10,14  
Alpha-Gal findet sich in vielen Säugetierpro-
teinen, z. B. von Rind, Schwein und Lamm.7–9 
Die Bestimmung spezifischer IgE-Antikörper 
gegen Alpha-Gal kann helfen, diese Form der 
Allergie gegen rotes Fleisch zu diagnostizie-
ren, die vermutlich hauptsächlich durch eine 
Sensibilisierung gegen Zeckenbisse ausgelöst 
wird,10–13 wobei auch eine Exposition gegen-
über Alpha-Gal durch den monoklonalen 
Antikörper Cetuximab beschrieben wurde, 
der das Alpha-Gal-Epitop auf seinem Fab-
Fragment enthält. Schwere Reaktionen auf 
Cetuximab-Infusionen wurden bei Patienten 
mit IgE gegen Alpha-Gal beobachtet.14

Auch Gelatine, ein Inhaltsstoff in Süßwaren 
und Medikamenten, enthält Alpha-Gal. Es 
wurden Alpha-Gal-bedingte Reaktionen auf 
Gelatine beschrieben.15 

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte* 
Rindfleisch – Allergenextrakt – f27
Schweinefleisch – Allergenextrakt – f26
Hammelfleisch – Allergenextrakt – f88
Rindergelatine – Allergenextrakt – c74

Klinische Relevanz 
Alpha-Gal kann helfen, eine Alpha-Gal-
bedingte Allergie gegen rotes Fleisch 
festzustellen.

Komponente Code

nGal-alpha-1, 
3-Gal (Alpha-Gal)  

Rinder-Thyreoglobulin o215

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f27
Rind- 
fleisch

f26
Schweine- 

fleisch

f88 
Hammel- 

fleisch

c74
Rinder-
gelatine

o215
Alpha-Gal

Beurteilung

+/- +/- +/- +/- +

Zeckenbisse in der Vergangenheit, verzögerte
Symptome und IgE-Positivität gegen ver-
schiedene rote Fleischsorten sowie IgE gegen 
Alpha-Gal stützen den Verdacht auf eine 
Alpha-Gal-bedingte Allergie.1–17

Beurteilung der Testergebnisse
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Schalentiere
Garnele – Penaeus aztecus (Pen a)
Schalentiere, insbesondere Garnelen, sind 
eine der Hauptgruppen der Nahrungsmittel-
allergene.1–2 Dabei gilt Tropomyosin (Pen a 1, 
Pen m 1) als Majorallergen bei Allergien ge-
gen Garnelen und Krustentiere.3 Argininki- 
nase (Pen m 2), Myosin-Leichtkette und  
sarkoplasmatisches calciumbindendes Pro-
tein (Pen m 4) werden als Minorallergene  
bei Krustentierallergien beschrieben.4–7  
Pen m 2 und Pen m 4 sind verfügbar auf 
ImmunoCAP ISAC Multiplextest.

60 % aller Personen mit einer bestätigten 
Allergie gegen Schalentiere bilden spezifische 
IgE-Antikörper, die an Tropomyosin binden.8 
Aufgrund seines verbreiteten Vorkommens
kann Tropomyosin sowohl respiratorisch als 
auch über die Verdauung aufgenommen 
werden. Pen a 1 und Pen m 1 sind hitze- 
stabil und führen daher zu Reaktionen so-
wohl auf rohe als auch gekochte Garnelen.9 
Tropomyosin-Proteine (Pen a 1, Pen m 1)  
sind zudem stark kreuzreaktiv zwischen  
vielen Arten wirbelloser Tiere wie Garnelen, 
anderen Krustentieren wie Krabben oder 
Hummer, Mollusken wie Schnecken sowie 
Hausstaubmilben (Der p 10), Küchenschaben  
(Bla g 7) und Helminthen.10

Die Prävalenz von Hausstaubmilbenallergi-
kern mit IgE-Antikörpern gegen Tropomyo-
sin liegt Berichten zufolge bei 5 bis 18 %.6 

Einige Studien deuten darauf hin, dass eine 
Hausstaubmilben-Immuntherapie oder eine 
respiratorische Exposition gegenüber Haus-
staubmilben-Tropomyosin zu einer Tropo- 
myosin-Sensibilisierung führt, durch die dann 
eine Nahrungsmittelallergie gegen Garnelen 
entstehen kann.11 Bei Patienten mit IgE-Anti- 
körpern gegen Der p 10 besteht möglicher-
weise eine höhere Wahrscheinlichkeit für aller-
gische Reaktionen auf Schalentiere (Krusten-
tiere und Mollusken), Insekten und Parasiten.11 

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte* 
Garnele (Shrimps) – Allergenextrakt – f24
Krabbe – Allergenextrakt – f23
Miesmuschel – Allergenextrakt – f37

Klinische Relevanz 
Risikomarker, Ermittlung von Kreuzreak- 
tionen. Spezifische IgE-Antikörper gegen  
Pen a 1 oder Der p 10 würden mehrfach 
positive Ergebnisse bei verschiedenen  
Schalentier-Gesamtextrakten erklären. 

Komponente Code

rPen a 1 Tropomyosin f351

rDer p 10 Tropomyosin d205

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f24/f23 Pen a 1 Der p 10 Beurteilung

+/- +
Reaktionen auf verschiedene Tropomyosine und Schalentiere im Allgemeinen
sind wahrscheinlich – Kreuzreaktionen durch Tropomyosin können systemische
Symptome verursachen.3,8–12

+/- +
Einige Patienten mit Sensibilisierung gegen Der p 10 können auf Tropomyosin
in Schalentieren wie Pen a 1 in Garnelen reagieren. Bei diesen Patienten ist die
Wahrscheinlichkeit einer Schalentierallergie größer.6,8,10–12

Beurteilung der Testergebnisse
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Fischallergene
Kabeljau (Dorsch) – Gadus callarius  
(Gad c), Karpfen – Cyprinus carpio (Cyp c)
Durch den weltweit zunehmenden Fisch- 
konsum gibt es auch immer mehr Berichte 
über fischbedingte Allergien.1 Die Exposi-
tion beschränkt sich dabei nicht nur auf den 
Verzehr, sondern umfasst auch die manuelle 
Handhabung und die Exposition über die  
Atemluft. Dies sind wichtige Faktoren, die  
es bei der beruflichen Exposition zu berück-
sichtigen gilt.1

Parvalbumine sind Majorallergene in Fisch 
(und Amphibien wie Fröschen).1–8 Diese Pro-
teingruppe führt zu einer starken klinischen 
Kreuzreaktivität zwischen verschiedenen 
Fischarten, sodass über 90 % der Fisch-
allergiker auf nahezu alle Fischarten reagie-
ren.1–4,7–8 Parvalbumin ist ein sehr stabiles 
Molekül8 und resistent gegen Erhitzen und 
Verdauungsvorgänge. Rekombinantes  
Karpfenparvalbumin (rCyp c 1) enthält 70 % 
der IgE-Epitope, die in natürlichen Extrakten 
von Kabeljau, Thunfisch und Lachs vorhan-
den sind.2 Dies deutet darauf hin, dass  
Karpfenparvalbumin ein valider Test zur Diag-
nose von Fischallergien darstellen könnte.2

In bestimmten Fischarten wie Thunfisch, 
Schwertfisch und einigen Makrelenarten 
werden geringere Mengen an Parvalbuminen 
exprimiert. Dies erklärt eventuell, warum 
manche Fischallergiker diese Fischarten  
vertragen.1,6,9

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte* 
Fisch – Allergenextrakt – z. B. Kabeljau 
(Dorsch) (f3), Schellfisch (f42), Lachs (f41), 
Makrele (f206)

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung und Ermittlung von
Kreuzreaktionen.

Komponente Code

rGad c 1 Parvalbumin f426 

rCyp c 1 Parvalbumin f355 

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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f3 Gad c 1 Cyp c 1 Beurteilung

+/- +
Primärallergen in Fisch, hohe Wahrscheinlichkeit einer Allergie gegen Kabeljau
(Dorsch) und eng verwandte Fischarten (Weißfische und auch andere Fische)
aufgrund von Kreuzreaktionen.1–10 

+/- +
Hohe Wahrscheinlichkeit einer Allergie gegen Karpfen und eng verwandte
Fischarten (Fettfische) aufgrund von Kreuzreaktionen.1–10

Beurteilung der Testergebnisse
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Eine Sensibilisierung gegen Inhalationsaller-
gene wie Hausstaubmilben, Tierschuppen 
und Pollen kann auf zwei Arten eine Allergie
verursachen: Zum einen kann eine Primär-
allergie entstehen, die häufig mit respiratori-
schen Symptomen einhergeht. Zum anderen 
können gegen Pollen sensibilisierte Personen 
auch unter sekundären Kreuzreaktionen 
leiden, die zu lokalen Symptomen wie der 
pollenassoziierten Nahrungsmittelallergie
führen können.1

Die Bestimmung der primär für die Allergie 
verantwortlichen Allergenquelle kann helfen, 
die Behandlung der Allergie zu verbessern, 
z. B. durch Strategien zur Verringerung der 
Exposition2, 3 und der Auswahl der geeig-
neten allergenspezifischen Immuntherapie 
(SIT). Eine SIT hat größere Erfolgsaussichten, 
wenn Sensibilisierungen gegen spezifische 
Komponenten ermittelt werden und eine 
entsprechende Therapie mit den geeigneten 
Allergenen verabreicht wird.4–6

Immuntherapien mittels Spritze variieren hin-
sichtlich der Zusammensetzung ihrer Aller-
genkomponenten. Birken-Immuntherapien 
enthalten beispielsweise hauptsächlich das 
Birkenpollen-Majorallergen Bet v 1 (PR-10). 
Die enthaltenen Allergenmengen variieren je 
nach Hersteller.7–11 Allergenextrakte spiegeln 
unter Umständen wider, welche Menge des 
Allergens in der Quelle vorliegt. Die Konzen-
tration von Der p 23 in Milbenkörpern und 
-kotpartikeln ist zum Beispiel eher gering.12

Inhalationsallergen- 
komponenten 
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Tiere mit Fell wie Hunde, Katzen und Pferde 
bilden einige der häufigsten Allergene in un-
serer Umwelt, die über Speichel, Schuppen 
und Urin der Tiere in die Umgebung abgege-
ben werden. Wie viele andere Allergenquellen  
verfügen auch Tiere mit Fell über spezifische 
und kreuzreaktive Allergenkomponenten. 

Klinisch wurden Uteroglobin und Lipocaline 
als die wichtigsten Majorallergenkomponen-
ten von Katze, Hund und Pferd ermittelt.1–3

Serumalbumine gelten häufig als weniger 
klinisch relevant bei Allergien gegen Tiere  
mit Fell. Es handelt sich um Minorallergene, 
die bei Verwendung von Extrakttests auf-
grund von Kreuzreaktivität zu mehrfach 
positiven Ergebnissen führen können. Serum-
albumine sind jedoch wichtige Nahrungs- 
mittelallergene in Fleisch.4

 

Tiere mit Fell 
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Katze 
Felis domesticus (Fel d)
Eine Sensibilisierung gegen Katzen ist 
stark assoziiert mit Asthma, insbesondere 
in Umgebungen, die frei von Milben und 
Küchenschaben sind.1–2 Kinder mit einer 
Katzen-Allergie und unkontrolliertem, schwe-
rem Asthma weisen höhere IgE-Antikörper-
konzentrationen gegen Katzen auf als Kinder 
mit kontrolliertem Asthma.3 Fel d 1 ist das 
Majorallergen der Katzen. Es gehört zur  
Familie der Uteroglobine und wird in den 
Speicheldrüsen und der Haut gebildet.  
Mehrfachsensibilisierungen gegen Lipocaline 
(Fel d 4, Fel d 7) und Uteroglobine (Fel d 1) 
werden mit verstärkter Bronchialentzündung 
bei Personen mit schwerem Asthma in Ver-
bindung gebracht.4–7 Das Lipocalin Fel d 716,17  
ist erst seit Kurzem (2018) kommerziell  
verfügbar und weist eine Homologie zum 
Hunde-Lipocalin, Can f 1, auf. Daher ist  
von Kreuzreaktionen auszugehen.17

Allergien gegen Katzenschuppen und Schwei- 
nefleisch, auch als Katzen-Schweinefleisch-
Syndrom bezeichnet,8–9 sollen durch kreuz-
reaktive IgE-Antikörper vermittelt werden, die 
Katzenserumalbumin (Fel d 2) und Schweine-
serumalbumin erkennen.10

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Katzenschuppen – Allergenextrakt – e1

Klinische Relevanz 
Verständnis einer Primärsensibilisierung  ge-
gen Katzen, Unterstützung bei der Auswahl 
einer Immuntherapie (siehe Abschnitt zur 
Immuntherapie) und Marker für den Schwere-
grad. Eine SIT hat größere Erfolgsaussichten,
wenn Sensibilisierungen gegen spezifische 
Komponenten ermittelt werden.11–13

Komponente Code

rFel d 1 Uteroglobin e94

rFel d 2 Serumalbumin der Katze e220

rFel d 4 Lipocalin e228

rFel d 7 Lipocalin e231

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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e1 Fel d 1 Fel d 2 Fel d 4 Fel d 7 Beurteilung

+/- + Majorallergen. Primärsensibilisierung gegen Katzen. Patienten mit 
positivem Befund für Fel d 1 sind für eine SIT geeignet.4–7,11–15

+/- +

Minorallergen. IgE-Antikörper gegen Fel d 2 (Serumalbumin der Katze) 
können auf Kreuzreaktivität hindeuten und sind bei Inhalationsallergien 
selten von klinischer Bedeutung. Fel d 2 kann jedoch beim Katzen-
Schweinefleisch-Syndrom ein primärer Auslöser sein.8–10,14,15

+/- +

Majorallergen. Eine Sensibilisierung gegen Fel d 4 ist mit schweren 
Asthmasymptomen bei Katzenallergikern mit Reaktivität auf Fel d 1 
assoziiert.4–7,14–15 Eine Sensibilisierung gegen Fel d 4, jedoch nicht  
Fel d 1, deutet auf Kreuzreaktivität durch andere Tiere mit Fell, z. B. 
Hund oder Pferd, hin.

+/- + Minorallergen16, das mit dem Hundeallergen Can f 1 kreuzreagiert. 
Der höchste sIgE-Wert zeigt an, welches der primäre Auslöser ist.18

Beurteilung der Testergebnisse
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Hund 
Canis familiaris (Can f)
Wie die Katzen-Allergie gilt auch eine Allergie 
gegen Hunde als bedeutender Risikofaktor 
für die Entwicklung von Asthma und Rhinitis.1

Eine Allergie gegen diese Tiere mindert die 
Lebensqualität.2 Can f 1, Lipocalin, ist ein 
Majorallergen des Hundes und ein primärer 
Auslöser, der in allen Haushalten mit einem 
Hund und bis zu einem Drittel der Haushalte 
ohne Hund vorkommt.3 Viele Hundeallergiker 
sind gegen Can f 1 und/oder Can f 2 sensibi-
lisiert, beides Lipocalin-Allergene, wobei sich 
die Prävalenz je nach Patientenpopulation 
unterscheidet.4 In einer schwedischen Studie2 
wiesen Kinder mit schwerem Asthma eine 
Sensibilisierung gegen drei oder mehr 
Lipocaline auf, einschließlich Can f 2. Andere 
Lipocaline, die ebenfalls von klinischer Be-
deutung zu sein scheinen, sind Can f 45 und 
Can f 6 6.Can f 3, das Serumalbumin des 
Hundes, ist reichlich vorhanden in Speichel 
und Hautschuppen und kreuzreagiert stark 
mit Serumalbuminen anderer Arten wie  
Fel d 2 bei Katzen.7 Serumalbumine gelten im 
Allgemeinen als Minorallergene.7 Can f 5 ist 
ein wichtiges Allergen bei Rüden. IgE-Anti-
körper gegen Can f 5 können in bestimmten 
Populationen bei bis zu 70 % der Patienten 
mit einer Hunde-Allergie nachgewiesen  
werden.8–11 

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte* 
Hundeschuppen – Allergenextrakt – e5

Komponente Code

rCan f 1 Lipocalin e101

rCan f 2 Lipocalin e102

nCan f 3 Serumalbumin des Hundes e221

rCan f 4 Lipocalin e229

rCan f 5 Kallikrein e226

rCan f 6 Lipocalin e230

Klinische Relevanz 
Verständnis einer Primärsensibilisierung 
gegen Hunde, Unterstützung bei der  
Auswahl einer Immuntherapie, Marker für  
den Schweregrad. Eine SIT hat größere 
Erfolgsaussichten, wenn Sensibilisierungen 
gegen spezifische Komponenten ermittelt 
werden.12–14

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81



47

Beurteilung der Testergebnisse

e5 Can f 1 Can f 2 Can f 3 Can f 4 Can f 5 Can f 6 Beurteilung

+/- +

Majorallergen. Primärsensibilisierung gegen  
Hunde. Kreuzreaktivität mit Katzen, Fel d 7.16  
Patienten mit positivem Befund sind für eine  
SIT geeignet.2–4,7,12–15

+/- +

Wichtiges Allergen. Primärsensibilisierung gegen 
Hunde. Eine Sensibilisierung gegen Can f 2 ist 
mit schweren Asthmasymptomen assoziiert.2,4,7,15 
Patienten sind für eine SIT geeignet.2–4,7,12–15

+/- +

Minorallergen. Can f 3 (Serumalbumin des Hun-
des) ist mit Kreuzreaktivität assoziiert (z. B. Katze 
oder Pferd) und ist selten von großer klinischer 
Bedeutung.7,15

+/- +
Minorallergen. Ungefähr ein Drittel aller Hunde-
allergiker haben spezifische IgE-Antikörper gegen 
dieses Allergen.5, 15

+/- +

Majorallergen. Eine Sensibilisierung gegen Can f 5 
ist mit Rüden assoziiert. Eine Monosensibilisierung 
kann bedeuten, dass Hündinnen als Haustiere 
gehalten werden könnten. Könnte bei einer Allergie 
gegen menschliche Samenflüssigkeit aufgrund von 
Kreuzreaktionen relevant sein.7, 8–11,15

+/- +
Majorallergen. Kreuzreaktiv mit Equ c 1 (Pferd) 
und Fel d 4 (Katze). Der höchste sIgE-Wert zeigt 
an, welches der primäre Auslöser ist.7,15
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Pferd
Equus caballus (Equ c)
Pferde-Allergien kommen vor allem bei  
Personen vor, die regelmäßig beruflich oder 
privat mit Pferden in Kontakt kommen. Sie 
führen zur Entstehung oder Verstärkung  
von Asthma, allergischer Rhinitis, allergischer 
Konjunktivitis und Berufsasthma. Pferde- 
allergene können schwere allergische Re-
aktionen hervorrufen, werden jedoch häufig 
übersehen.1–3 Bisher wurden zwei Lipocaline 
beim Pferd beschrieben – Equ c 1 und  
Equ c 2. Equ c 1 ist das Majorallergen des 
Pferdes, und bis zu 76 % der Patienten mit 
einer Pferde-Allergie reagieren darauf.3–4  
Lipocaline sind mit schwerem Kindheits- 
asthma assoziiert.4–5 Wie bei anderen in  
diesem Handbuch dargestellten Tieren mit 
Fell bilden auch Pferde ein Serumalbumin- 
Allergen (Equ c 3), das meist als Minoraller-
gen bezeichnet wird.5–6 Bei Patienten mit 
einer Allergie gegen Pferdealbumin treten 
häufig Kreuzreaktionen mit anderen Albumi-
nen von Hund, Katze oder Meerschweinchen 
auf.1 Schuppen von Pferden gelangen durch 
Familienangehörige von Reitern leicht in 
Haushalte oder öffentliche Orte wie Schulen. 
Equ c 3 ist verfügbar auf ImmunoCAP ISAC 
Multiplextest.

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*  
Pferdeschuppen – Allergenextrakt – e3

Klinische Relevanz
Verständnis einer Primärsensibilisierung ge-
gen Pferde, Unterstützung bei der Auswahl 
einer Immuntherapie, Marker für den Schwere- 
grad. Eine SIT hat größere Erfolgsaussichten, 
wenn Sensibilisierungen gegen spezifische 
Komponenten ermittelt werden.6–9

Komponente Code

rEqu c 1 Lipocalin e227

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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e3 Equ c 1 Beurteilung

+/- +
Majorallergen. Primärsensibilisierung gegen Pferde. Patienten mit positivem Befund für Equ c 1 
sind eventuell für eine SIT geeignet.3–10

Beurteilung der Testergebnisse
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Hausstaubmilben 
Dermatophagoides pteronyssinus (Der p)
Dermatophagoides farinae (Der f)
Allergien gegen Hausstaubmilben sind eine 
Hauptursache für respiratorische Allergien, 
und die Exposition gegenüber Hausstaub-
milben ist ein bedeutender Auslöser von 
Asthma-Exazerbationen.1 Dermatophagoides 
pteronyssinus (Der p) und Dermatophagoides 
farinae (Der f) sind die häufigsten Arten von 
Hausstaubmilben und enthalten beide die 
Majorallergene – Milbenproteine der Gruppe 
1 und 2. Die Homologie zwischen den beiden 
Milbenarten ist sehr hoch, sodass es häufig 
zu Kreuzreaktionen kommt.2

Mit einer Kombination aus Der p 1 und  
Der p 2 können zwischen 63 und 97 % der 
Patienten mit einer Sensibilisierung gegen 
Der-p-Extrakte erkannt werden.3 Werden hin-
gegen lediglich spezifische IgE-Tests für Kom-
ponenten der Gruppe 1 oder 2 eingesetzt, 
kann es passieren, dass ein erheblicher Anteil 
(bis zu 37 %) der gegen Hausstaubmilben
sensibilisierten Patienten nicht erkannt wird.

Seit Kurzem gilt auch Der p 23 als ein weite-
res Majorallergen von Hausstaubmilben. Es 
findet sich auf der Oberfläche von Milbenkot-
partikeln, der wichtigsten luftgetragenen Form 
von Milbenallergenen.4 In der Allergenquelle 
liegt es nur in geringen Mengen vor.4–6 Bis zu 
74 % der gegen Dermatophagoides ptero-
nyssinus allergischen Patienten sind gegen 
Der p 23 sensibilisiert.4–5 Der p 23 scheint von 
hoher klinischer Relevanz zu sein.7 Eine frühe 
Sensibilisierung bei Kindern gegen Der p 1, 
Der p 2 bzw. Der p 23 ist mit der Entwicklung 
von Asthma assoziiert.8 Asthmapatienten sind 
gegen mehr Milbenallergenkomponenten 
sensibilisiert als Patienten ohne Asthma.9 Eine 
Sensibilisierung gegen Der p 1 und Der p 23 
vor einem Alter von fünf Jahren ist prädiktiv 

Klinische Relevanz
Bestimmung der Primärallergene bei unklarer
Sensibilisierung. Unterstützung bei der Aus-
wahl einer spezifischen Immuntherapie.  
Eine SIT hat größere Erfolgsaussichten,  
wenn Sensibilisierungen gegen spezifische 
Komponenten ermittelt werden.10–12

für Asthma im Schulalter.9 Tropomyosin  
(Der p 10) ist das wichtigste kreuzreaktive 
Allergen zwischen Milben, Schalentieren,  
Küchenschaben und Helminthen. Entspre-
chend können spezifische Allergenkompo-
nenten helfen, die Primärallergie zu ermitteln, 
wenn die ursprüngliche Sensibilisierung unklar 
ist.2 Tropomyosin ist ein Minorallergen bei 
Milben-Allergien, gilt jedoch als Majorallergen 
bei Schalentierallergien.2 

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Dermatophagoides pteronyssinus –  
Allergenextrakt – d1 
Dermatophagoides farinae –  
Allergenextrakt – d2

Komponente Code

rDer p 1 (Gruppe 1) Cystein-Protease d202

rDer p 2 (Gruppe 2) NPC2-
Proteinfamilie (epidermale
Sekretionsproteine)

d203

rDer p 10 Tropomyosin d205

rDer p 23 Peritrophin-like Protein d209

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Beurteilung der Testergebnisse

d1/d2 Der p 1 Der p 2 Der p 10 Der p 23 Beurteilung

+/- +
Majorallergen. Primärer Auslöser. Guter Indikator für eine 
SIT.2–3,5,6,8–14

+/- +
Majorallergen. Primärer Auslöser. Kann in der SIT unter- 
repräsentiert sein und zu einer geringeren Wirksamkeit 
führen.2–6,8–14

+/- +

Minorallergen. Kreuzreaktiv mit anderen Spezies wie Scha-
lentieren. Die Prävalenz der Sensibilisierung bei Kindern 
und Erwachsenen mit Asthma liegt bei 10 %. Kann in der 
SIT unterrepräsentiert sein und zu einer geringeren Wirk-
samkeit führen.2,6,14

+/- +
Majorallergen. Primärer Auslöser. Geringe Konzentrationen 
in der natürlichen Quelle.2,4–14
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Pollen – Gräser
Lieschgras – Phleum pratense (Phl p)
Hundszahngras – Cynodon dactylon  
(Cyn d)
Allergien gegen Gräserpollen sind weltweit 
sehr verbreitet. In einigen Regionen weisen 
bis zu 40 % der Atopiker eine Sensibilisierung 
gegen Gräserpollen auf.1–3 In großen Teilen
Europas überschneidet sich die Gräserpollen-
saison mit der von Kräuterpollen wie Beifuß 
und Ambrosie sowie Baumpollen (Olive, Pla-
tane) in Südeuropa.4 Allergene der Gruppen 1 
und 5 (Phl p 1, Cyn d 1 und Phl p 5) sind die
vorherrschenden Gräserpollenallergene und 
Marker für eine Primärsensibilisierung. Mehr 
als 90 % der Patienten mit einer Sensibilisie-
rung gegen Gräserpollen weisen IgE-Antikör-
per gegen Phl p 1 und/oder Phl p 5 auf.2,5–7 
Bei der Entwicklung von Heuschnupfensymp-
tomen geht in der Regel eine Sensibilisierung 
gegen Phl p 1 der Sensibilisierung gegen 
andere Gräserpollen-Komponenten voraus.3

Wenn bei multisensibilisierten Patienten keine 
spezifische Gräsersensibilisierung nachge-
wiesen werden kann, sollten andere Pollen 
oder nahrungsmittelspezifische Komponen-
ten untersucht werden.2,5,8 Eine Sensibili-
sierung gegen kreuzreaktive Minorallergene 
wie Profilin (Phl p 12) und Polcalcin (Phl p 7) 
kommt nicht sehr häufig vor (< 20 %).  
Sensibilisierungen gegen CCD sind jedoch 
recht häufig, und viele pflanzliche Nahrungs-
mittel enthalten sowohl Profilin als auch CCD. 
Eine Sensibilisierung gegen Minorallergene 
wie Phl p 7 zusätzlich zu Majorkomponenten 
deutet auf komplexere Sensibilisierungsprofile 
hin und wird mit schwereren Symptomen  
und einer längeren Erkrankungsdauer in  
Verbindung gebracht.7

** ImmunoCAP sIgE-Test mit zwei Allergenkomponenten 
(in bestimmten Ländern/Regionen verfügbar)

Klinische Relevanz
Ermittlung einer primären Gräser-Allergie  
und Unterstützung bei der Auswahl der  
spezifischen Immuntherapie.9–14

Ermittlung von Kreuzreaktivitäten.

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Hundszahngras – Allergenextrakt – g2
Lieschgras – Allergenextrakt – g6

Komponente Code

nCyn d 1 Gräser Gruppe 1, CCD-
haltiges Protein

g216

rPhl p 1 Gräser Gruppe 1 g205

rPhl p 2 Gräser Gruppe 2 g206

nPhl p 4 CCD-haltiges Protein g208

rPhl p 5b Gräser Gruppe 5 g215

rPhl p 6 Gräser Gruppe 6 g209

rPhl p 7 Polcalcin g210

rPhl p 11 Ole e 1-verwandtes Protein g211

rPhl p 12 Profilin g212

rPhl p 1 + rPhl p 5b g213**

rPhl p 7 + rPhl p 12 g214**

CCD MUXF3 aus Bromelain o214

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Beurteilung der Testergebnisse

g2/g6 Cyn d 1 Phl p 1  Phl  p 5b Phl p 7 Phl p 12 Beurteilung

+/- +
Primärsensibilisierung gegen Hundszahngras bei
Ausschluss einer CCD-Sensibilisierung. Gut geeignet
für eine SIT.1–4, 9–15

+/- + Primärsensibilisierung gegen Lieschgras. Phl p 1 und
Phl p 5b sind Majorallergene. Gut geeignet für eine
SIT.1–7,9–15+/- +

+/- + Phl p 7 und Phl p 12 sind kreuzreaktive Minoraller- 
gene, die im SIT-Extrakt möglicherweise nicht in aus-
reichender Konzentration vorliegen. IgE gegen  
Phl p 7 und Phl p 12 allein deuten auf eine geringe 
Eignung für eine spezifische Gräserpollen-Immun- 
therapie hin. Das Primärallergen sollte ermittelt
werden.7–15

+/- +
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Pollen – Bäume
Birke – Betula verrucosa (Bet v)
Viele Birkenpollenallergiker sind sensibilisiert 
und reagieren auf verschiedene Pollen, ent-
weder aufgrund mehrerer Primärsensibilisie-
rungen oder aufgrund von Kreuzreaktionen.1–3 
Die Birke ist eng verwandt mit einer Reihe 
anderer Bäume wie Erle, Hasel, Buche und 
Eiche. Zusätzlich haben viele dieser Patienten 
auch pollenassoziierte Nahrungsmittelaller-
gien aufgrund einer PR-10-Kreuzreaktivität.1,4 
Patienten mit einer Sensibilisierung gegen  
Bet v 1 können daher auf verschiedene 
Früchte, Nüsse und Gemüse wie Äpfel, 
Birnen oder Haselnüsse reagieren.1,4 In den 
meisten Fällen beschränken sich die Symp-
tome durch das auslösende Nahrungsmit-
tel auf orale Reaktionen. Das betreffende 
Nahrungsmittel wird in gekochtem Zustand 
häufig vertragen, da PR-10-Allergene hitze-
labil sind.4–5

SIT-Behandlung gegen  
Birkenpollen-Allergie
•  Bei Patienten mit einer Sensibilisierung 

gegen die spezifische Birkenkomponente 
Bet v 1 ist die Wahrscheinlichkeit einer 
Symptomlinderung durch eine Birken- 
pollen-SIT höher.6–7

•  Bei Patienten, die lediglich gegen kreuz-
reaktive Minorkomponenten der Birke 
sensibilisiert sind, ist eine Birkenpollen- 
SIT weniger erfolgversprechend.6–7

** ImmunoCAP sIgE-Test mit zwei Allergenkomponenten 
(in bestimmten Ländern/Regionen verfügbar)

Klinische Relevanz
Ermittlung einer primären Birkenpollen- 
Allergie und Unterstützung bei der  
Auswahl der spezifischen Immuntherapie.
Erklärung für Birkenpollen-assoziierte  
Nahrungsmittelallergien (Bet v 1, Bet v 2,  
Bet v 6).1,4

Abklärung von Sensibilisierungen aufgrund 
von Kreuzreaktivität (Bet v 2, Bet v 4,  
Bet v 6).4,8

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Birke – Allergenextrakt – t3

Komponente Code

rBet v 1 PR-10 t215

rBet v 2 Profilin t216

rBet v 4 Polcalcin t220

rBet v 6 Isoflavon-Reduktase t225

rBet v 2 + rBet v 4 t221**

CCD MUXF3 aus Bromelain o214

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Beurteilung der Testergebnisse

t3 Bet v 1 Bet v 2 Bet v 4 Bet v 6 Beurteilung

+/- +

Primärsensibilisierung gegen Birke. Bet v 1 ist ein Majorallergen.
Gut geeignet für eine SIT. Bei Nahrungsmittelallergien reagieren
Patienten möglicherweise auf verschiedene Früchte, Nüsse und
Gemüse, die PR-10-Allergene enthalten.1–12

+/- + Bet v 2, Bet v 4 und Bet v 6 sind kreuzreaktive Minorallergene, die
im SIT-Extrakt möglicherweise nicht in ausreichender Konzentra-
tion vorliegen. IgE gegen Bet v 2 und Bet v 4 allein deuten auf eine
geringe Eignung für eine Birkenpollen-SIT hin. Das Primärallergen
sollte ermittelt werden.1,6–12

+/- +

+/- +

Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD in Betracht gezogen werden.
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Sonstige Bäume
Olivenbaum – Olea europea (Ole e)
Gewöhnliche Esche – Fraxinus excelsior 
(Fra e)
Olive und Esche sind botanisch sehr eng 
miteinander verwandt (Familie der Oleaceae), 
daher besteht eine starke Kreuzreaktivität 
zwischen diesen Arten.1–4 Allergien gegen  
die Olivenfrucht sind eher selten, während  
Allergien gegen Olivenbaumpollen recht häu-
fig vorkommen und eine der wichtigsten
Ursachen für saisonale respiratorische Aller-
gien im Mittelmeerraum darstellen.5–6 Ole e 1 
ist der Hauptmarker für eine primäre Oliven-
pollen-Allergie, und die Prävalenz der Sensibi-
lisierung beträgt etwa 70 % bei allergischen 
Patienten.7 Die Prävalenz bei Allergikern liegt 
für Ole e 7 (LTP) bei 50 % und für Ole e 9 bei 
68 %.7 Die Gewöhnliche Esche (Fraxinus ex-
celsior) ist in großen Teilen Europas verbreitet. 
Eschenpollen als Pollinoseauslöser werden 
jedoch häufig übersehen, da sich die Blütezeit 
mit der der Birke überschneidet. Die Esche 
kann als Ursache einer Frühlingspollinose 
lokal ähnlich bedeutend sein wie die Birke.1,8 
Zwar ist Fra e 1 das Majorallergen für die 
Eschenpollen-Sensibilisierung, jedoch ist  
die Kreuzreaktivität zwischen Fra e 1 und  
Ole e 1 bei der Olive so stark ausgeprägt, 
dass Ole e 1 als sehr gutes Markerallergen 
für die Diagnose einer Eschenpollen-Allergie 
dienen kann.7 

Ahornblättrige Platane – Platanus  
acerifolia (Pla a)
Platanen sind als „Straßenbäume“ bekannt 
und werden praktisch überall auf der Welt  
gepflanzt. Rekombinantes Pla a 1 ist ein  
spezifisches Markerallergen, das sich zur 
Unterscheidung zwischen einer echten  
Platanenpollensensibilisierung und einer 
Kreuzreaktivität eignet.7, 9 Pla a 1 ist ein  
Majorallergen der Platane und wird von über 
90 % der Platanenallergiker erkannt.9–10  
Pla a 3 ist ein nsLTP, das mit anderen LTP  
(z. B. in Obst) kreuzreagiert11–12 und eine 
50-prozentige Sequenzübereinstimmung  
mit Pru p 3 aufweist.12 Pla a 3 ist nicht als  
ImmunoCAP Allergen verfügbar. Pla a 3 
sowie die platanenspezifischen Majoraller- 
gene Pla a 1 und Pla a 2 sind hingegen auf 
ImmunoCAP ISAC Multiplextest verfügbar.

Arizona-Zypresse – Cupressus arizonica 
(Cup a)
Arizona-Zypressen sind verbreitete Zierbäume, 
die vor allem in Südeuropa häufig anzutreffen 
sind.13 Man findet sie jedoch weltweit, ein- 
schließlich Nordamerika und Japan.14  
Zedern gehören ebenfalls zur Familie der 
Cupressaceae, und IgE-Antikörper gegen 
Zedern kreuzreagieren mit ähnlichen Spe-
zies.15–16 Arizona-Zypressen blühen im Winter 
und können daher im Winter auftretende 
Atemwegsallergien auslösen.7 Winter-Pollen-
allergien werden häufig falsch diagnostiziert, 
da die Symptome im Winter auftreten und 
denen von ganzjährig auftretenden Aller-
gien wie der Hausstaubmilben-Allergie sehr 
ähnlich sind.7,17 Die Rhinitis ist das häufigste 
Symptom einer Zypressenpollen-Allergie. Eine 
Konjunktivitis kann recht stark ausfallen.15 
Komponententests können zur besseren 
Patientenbehandlung beitragen.18–19
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Bisher wurden vier Allergene von Cupressus
arizonica beschrieben, einschließlich dem 
Majorallergen: Cup a 1,13,20–21 Cup a 2 (Poly-
galacturonase), Cup a 3 (Thaumatin) und
Cup a 4 (Polcalcin). Cup a 1 ist ein spezifi- 
scher Marker für eine Primärsensibilisierung 
gegen Cupressaceae-Pollen.16 Das Cup-a-1- 
Allergen ähnelt stark den Majorallergenen  
der Mittelmeer-Zypresse (Cup s 1), des Wa-
cholders/Sadebaums (Jun a 1), der Hinoki-
Scheinzypresse (Cha o 1) und der japanischen 
Zeder (Cry j 1). Es besteht eine starke Kreuz-
reaktivität zwischen diesen eng miteinander 
verwandten Arten.7

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Zypresse – Allergenextrakt – t23 
Arizona-Zypresse – Allergenextrakt – t222
Olive – Allergenextrakt – t9
Ahornblättrige Platane – Allergenextrakt – t11

Komponente Code

nCup a 1** Pektatlyase, CCD- 
haltiges Protein

t226

rOle e 1 Gemeine Olive Gruppe 1 t224

rOle e 7 nsLTP t227

rOle e9 1,3-beta-Glucanase t240

rPla a 1 Invertaseinhibitor t241

CCD MUXF3 aus Bromelain o214

Klinische Relevanz
Ermittlung von Primärallergien gegen
verschiedene Bäume und Unterstützung 
bei der Auswahl der spezifischen Immun-
therapie.22–24

Baumpollen, 
Allergen-
extrakt

Komponente Protein Code Beurteilung

Zypresse, t23 nCup a 1** Pektatlyase t226 Primärer Auslöser/Majorallergen in
Zypressengewächsen. Gut geeignet für eine 
SIT.7,13,16,18, 21–25

Olive/Esche
t9/t25 

rOle e 1 Gemeine Olive 
Gruppe 1

t224 Primärer Auslöser/Majorallergen.
Außerdem Marker für eine Eschenpollen-Sensi-
bilisierung. Gut geeignet für eine SIT.5–7,21–25

Olive, t9 rOle e 7 nsLTP t227 Minorallergen5-7,25

Olive, t9 rOle e 9 1,3-beta-
Glucanase

t240 Majorallergen5-7,25

Ahornblättrige
Platane, t11

rPla a 1 Invertaseinhibitor t241 Primärer Auslöser/Majorallergen, deutet  
auf Sensibilisierung gegen Platanenpollen hin. 
Gut geeignet für eine SIT.7,9–10,21–25

Beurteilung der Testergebnisse

** nCup 1 ist eine gereinigte Komponente einer nativen Allergenquelle und enthält CCD. 

Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD, Profiline und Polcalcine in Betracht 
gezogen werden.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Pollen – Kräuter
Beifußblättrige Ambrosie –  
Ambrosia artemisiifolia (Amb a)
Beifuß – Artemisia vulgaris (Art v)
Glaskraut – Parietaria judaica (Par j)
Spitzwegerich – Plantago lanceolata (Pla l)
Salzkraut – Salsola kali (Sal k) 
Die Diagnose von Kräuterpollen-Allergien kann 
uneindeutig und schwierig sein, da häufig 
Polysensibilisierungen vorliegen. Zudem ist 

häufig die Anamnese unklar, weil sich die 
Blütezeiten mit denen anderer Pollen, z. B. 
von Birke und Gräsern, überschneiden.1–2 
Kreuzreaktionen zwischen verschiedenen 
Kräuterarten sind zu erwarten, wenn diese 
botanisch eng miteinander verwandt sind. 
Neben Profilin und CCD enthalten Beifuß- 
und Ambrosienpollen verschiedene weitere 
kreuzreaktive Allergene. Kreuzreaktive IgE-
Antikörper können zu klinisch signifikanten
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Klinische Relevanz
Ermittlung von Primärallergien gegen
verschiedene Kräuter und Unterstützung 
bei der Auswahl der spezifischen  
Immuntherapie.1–2,10–13

Komponente Code

nAmb a 1 Pektatlyase w230

nArt v 1 Defensin-ähnliches Protein w231

nArt v 3 nsLTP w233

rPar j 2 nsLTP w211

rPla l 1 Ol e 1-verwandtes Protein w234

nSal k 1** Pektin-Methylesterase w232

allergischen Reaktionen führen.3–4 Außerdem 
weisen Beifuß-, Ambrosien- und Lieschgras-
pollen ähnliche IgE-Epitope auf wie glyco-
proteinhaltige Latexallergene, was teilweise
erklären könnte, warum Patienten mit Pollen- 
allergien bei Kontakt mit Latex klinische  
Symptome aufweisen.5

Pollenassoziierte Nahrungsmittelallergien auf-
grund von Kräuterpollen werden überwiegend 
durch Beifuß- und Ambrosienpollen ausgelöst. 
Neben dem oralen Allergiesyndrom (OAS) 
wird auch von schwereren Allergien wie dem 
Sellerie-Beifuß-Gewürz-Syndrom berichtet.6–9

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Beifußblättrige Ambrosie – Allergenextrakt – w1
Beifuß – Allergenextrakt – w6
Glaskraut – Allergenextrakt – w21
Spitzwegerich – Allergenextrakt – w9
Salzkraut – Allergenextrakt – w11

Beurteilung der Testergebnisse

Kräuterpollen, 
Allergen-
extrakt

Komponente Protein Code Beurteilung

Ambrosie, w1 nAmb a 1 Pektatlyase w230 Primärer Auslöser/Majorallergen.  
Gut geeignet für eine SIT.1–2,10–13

Beifuß, w6 nArt v 1 Defensin- 
ähnliches Protein

w231 Primärer Auslöser/Majorallergen.  
Gut geeignet für eine SIT.1–2,10–13

Beifuß, w6 nArt v 3 LTP w233 Majorallergen1–2,13

Parietaria/
Glaskraut, w21

rPar j 2 LTP w211 Primärer Auslöser/Majorallergen.  
Gut geeignet für eine SIT.1–2,10–13

Spitzwegerich, 
w9

rPla l 1 Ole e 1-ver-
wandtes Protein

w234 Primärer Auslöser/Majorallergen.  
Gut geeignet für eine SIT.1–2,10–13

Salzkraut, w11 nSal k 1** Pektin-Methyl- 
esterase

w232 Primärer Auslöser/Majorallergen.  
Gut geeignet für eine SIT.1–2,10–13

** nSal k 1 ist eine gereinigte Komponente einer nativen Allergenquelle und enthält CCD; nAmb a 1 ist ebenfalls eine
   gereinigte native Komponente, enthält jedoch keine CCD.

Für andere Auslöser häufiger Pflanzenallergen-Kreuzreaktionen sollten auch CCD, Profiline und Polcalcine in Betracht 
gezogen werden.

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Schimmelpilze 
Aktuelle Quellen weisen auf eine enge Ver-
bindung zwischen Sensibilisierungen gegen 
Schimmelpilze und dem Schweregrad von 
Asthmaerkrankungen hin. Viele luftgetragene 
Pilze spielen dabei eine Rolle, einschließlich 
Arten von Alternaria, Aspergillus, Cladospori-
um und Penicillium. Eine Exposition kann in 
Innenräumen, im Freien oder beidem vor-
liegen. Sensibilisierungen gegen Schimmel-
pilze kommen besonders häufig bei Asthma-
patienten in Stadtgebieten vor und sind mit 
einer breiteren Sensibilisierung gegen Nicht-
Pilz-Allergene und einem erhöhten Risiko für 
lebensbedrohliches Asthma assoziiert.1–2  
Es wurde der Ausdruck „severe asthma with 
fungal sensitization (SAFS)“ (schweres  
Asthma mit Pilzsensibilisierung) vorgeschla-
gen. Für eine erweiterte und präzise Bestim-
mung der Schimmelpilzsensibilisierung wären 
jedoch Verbesserungen hinsichtlich der  

diagnostischen Testmöglichkeiten erforder-
lich.2–4 Komponententests können hierbei 
Unterstützung bieten.5–7 
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Alt a 1 ist das Alternaria-Majorallergen, das 
bei Asthmatikern eine Sensibilisierung ver-
ursacht. Es gilt außerdem als Hauptauslöser 
von Inhalationsallergien bei Patienten mit 
einer Schimmelpilz-Allergie. Alt a 1 gilt als  
Marker für eine Primärsensibilisierung gegen 
A. alternata.3,5–7,10 Der Großteil (80 bis 100 %)
der gegen Alternaria sensibilisierten Patienten
weist spezifische IgE-Antikörper gegen Alt a 1 
auf.

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Alternaria alternata – Allergenextrakt – m6

Alternaria alternata (Alt a)
Alternaria alternata ist ein wichtiges Inhala-
tionsallergen, das in vielen Teilen der Welt 
sowohl im Freien als auch in Innenräumen vor- 
zufinden ist. Eine Sensibilisierung gegen Alter- 
naria wird zunehmend als Risikofaktor für die 
Entwicklung und Persistenz von Asthma, den 
Schweregrad von Asthmaerkrankungen und 
für potenziell tödliche Asthma-Exazerbationen 
anerkannt.1–5 Asthma bei Kindern mit einer 
Sensibilisierung gegen Alternaria persistiert 
Berichten zufolge häufiger über das Alter von 
11 Jahren hinaus als bei Asthmatikern mit 
negativem Befund.6 Bei Patienten mit einer 
Sensibilisierung gegen Alternaria besteht 
außerdem ein Risiko für allergische Rhinitis.7 
Besonders schwere Fälle von Rhinitis können 
unter Umständen der Sensibilisierung gegen
Alternaria zugeschrieben werden.8–9

Klinische Relevanz
Ermittlung einer Primärsensibilisierung
gegen Alternaria. 

Komponente Code

rAlt a 1 unbekannt m229

m6 Alt a 1 Beurteilung

+/- +
Majorallergen. Primärsensibilisierung gegen Alternaria.
Risikomarker für schweres Asthma.1–17

Beurteilung der Testergebnisse
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Aspergillus fumigatus (Asp f)
Aspergillus fumigatus verursacht die häufigste  
Form der allergischen bronchopulmonalen 
Mykose (ABPM), die allergische broncho- 
pulmonale Aspergillose (ABPA). IgE-Sensibi-
lisierungstests werden zur Diagnose einer 
ABPA routinemäßig eingesetzt.1 Eine echte 
Sensibilisierung gegen A. fumigatus ist nicht 
immer leicht zu erkennen.1 Andere Pilzarten 
haben ähnliche kreuzreaktive Panallergene 
wie A. fumigatus, was zu unspezifischen Test- 
ergebnissen führen kann. Daher können spe-
zifische IgE-Komponenten für A. fumigatus 
helfen, eine Primärsensibilisierung gegen 
A. fumigatus zu erkennen.2

Aktuelle Studien zu ABPA zeigen, dass  
ImmunoCAP Allergenkomponenten Patienten
mit ABPA von Personen mit Asthma und 
Sensibilisierung gegen Aspergillus unterschei-
den können.3–6 Asp f 1 ist das speziesspezi-
fische Majorallergen, das keinerlei Homologie 
zu anderen bekannten Pilzallergenen auf-
weist.4 Es wird zudem nicht in Sporen, son-
dern während des Keimens und Wachstums 
gebildet.4–6 Asp f 2 ist ein weiteres spezies-
spezifisches Allergen. 96 % der ABPA-Pa-
tienten sind dagegen sensibilisiert.1 Auch 
Asp f 4 wurde in Studien mit ImmunoCAP 
Allergenkomponenten als spezifisches Allergen 
ermittelt.1–2,4,7–8 Asp f 3 und Asp f 6 werden als 
kreuzreaktive Allergene beschrieben.3–6 

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte*
Aspergillus fumigatus – Allergenextrakt – m3

Klinische Relevanz
Verständnis einer Primärsensibilisierung
gegen Aspergillus fumigatus,
Unterscheidung zwischen ABPA, Asthma
und sensibilisierten Patienten.

Komponente Code

rAsp f 1 Mitogillin-Familie m218

rAsp f 2 Unbekannt m219

rAsp f 3 Peroxisomales Protein m220

rAsp f 4 Unbekannt m221

rAsp f 6 Mn Superoxid-Dismutase m222

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Beurteilung der Testergebnisse

m3 Asp f 1  Asp f 2 Asp f 3 Asp f 4 Asp f 6 Beurteilung

+/- +
Primärsensibilisierung gegen Aspergillus 
fumigatus.1-2,4,7-8

+/- +
Primärsensibilisierung gegen Aspergillus 
fumigatus.1-2,4,7-8

+/- +
Primärsensibilisierung gegen Aspergillus 
fumigatus.1-2,4,7-8

+/- +
Wahrscheinlich Kreuzsensibilisierung durch andere
Schimmelpilzarten. Das Primärallergen sollte ermittelt
werden.3–8

+/- +
Wahrscheinlich Kreuzsensibilisierung durch andere
Schimmelpilzarten. Das Primärallergen sollte ermittelt
werden.3–8
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Insektengifte 
Bis zu 50 % der Patienten mit Verdacht auf 
eine Allergie gegen das Gift der Biene oder 
der Wespe weisen bei Extrakttests positive 
Ergebnisse gegen beide Gifte auf.1 Eine echte 
Doppelallergie sowohl gegen Bienen- als auch 
Wespengift kommt klinisch selten vor.1–3 In 
vielen Fällen kann es durch Kreuzreaktionen 
auf CCD zu einer doppelten IgE-Positivität 
für diese Gifte kommen.1–2 Rekombinante 
Insektengiftkomponenten enthalten keine 
CCD und ermöglichen daher größere diag-
nostische Spezifität. Dies ist insbesondere bei 
Überlegungen hinsichtlich einer SIT hilfreich.4–6 
Spezifische IgE-Antikörper in einer geringen 
Konzentration unter 0,35 kUA  /l können bei 
Verwendung von Komponenten relevant sein 
und auf eine Insektengift-Allergie hindeuten.6–7 
Eine Messung bis zum unteren Messwert von 
0,1 kUA  /l kann daher wichtig sein.

Wespe – Vespula vulgaris (Ves v)
Feldwespe – Polistes dominulus (Pol d)
Ves v 1 und Ves v 5 sind Majorallergene der 
Gemeinen Wespe und haben klinische Sen-
sibilisierungsraten zwischen 33,3 und 54 % 
bzw. 84,5 und 100 % gezeigt.7 Die Kombi- 
nation der beiden Tests in einer Studie von  
Korosec et al. ergab eine Sensitivität von 92 %.9  
Die Feldwespe kommt häufig in Südeuropa 
und anderen Teilen der Welt vor. Pol d 5 ist 
ein Marker für eine Sensibilisierung gegen  
die Feldwespe.1–2,7 

Biene – Apis mellifera (Api m)
Eine Sensibilisierung gegen Biene erscheint
komplexer als für Wespen und kann vielfäl-
tigere Sensibilisierungsmuster gegen Major-
komponenten beinhalten.7 Api m 1, Api m 2, 
Api m 3, Api m 5 und Api m 10 sind alles  
Majorallergene im Rahmen einer Allergie 
gegen das Gift der Biene.7 Api m 1 und  
Api m 10 zeigen die höchsten klinischen  

Sensibilisierungsraten: zwischen 57 und 97 %  
für Api m 1 und zwischen 51,5 und 61,8 % 
für Api m 10.7 Vor Kurzem wurde gezeigt, 
dass die Verwendung einer größeren Anzahl 
an Bienenkomponenten die diagnostische 
Sensitivität verbessern kann.8 Api m 3 und 
Api m 10 können in Immuntherapieextrakten  
mit Insektengift gar nicht oder in zu geringer  
Menge vorhanden sein,10–11 sodass eine 
Insektengift-SIT bei Patienten mit einer 
Sensibilisierung gegen diese Komponenten 
möglicherweise weniger wirksam ist.

Patienten mit Verdacht auf eine Insektengift- 
allergie sollten außerdem auf Tryptase getestet 
werden.2–3,7 Patienten mit hohen Tryptase- 
Basalwerten sollten auf eine Mastozytose hin 
untersucht werden, da bei solchen Patienten 
ein höheres Risiko für schwere Reaktionen 
bei einer Insektengift-Immuntherapie be-
steht.2–3,7,12 Bei Patienten mit hohen Tryptase-
Ausgangswerten wird zu besonderer Vorsicht
geraten.2–3,7,12

Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte* 
Bienengift – Allergenextrakt – i1
Wespengift – Allergenextrakt – i3
Papier-/Feldwespengift – Allergenextrakt – i4

Komponente Code

rApi m 1 Phospholipase A2 i208

rApi m 2 Hyaluronidase i214 

rApi m 3 Saure Phosphatase          i215

rApi m 5 Dipeptidylpeptidase i216 

rApi m 10 Icarapin i217

rVes v 1 Phospholipase A1 i211

rVes v 5 Antigen 5 i209

rPol d 5 Antigen 5 i210

CCD MUXF3 aus Bromelain o214

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Klinische Relevanz
Hilfreich bei der Unterscheidung zwischen 
Primärsensibilisierung gegen Biene und  
Wespe und Kreuzreaktivität. 

Beurteilung der Testergebnisse

i1,  
i3, i4

Api  
m 1

Api  
m 2

Api  
m 3

Api  
m 5

Api  
m 10

Ves  
v 1

Ves  
v 5

Pol  
d 5

CCD Beurteilung

+/- +
Primärsensibilisierung gegen Biene.  
Gut geeignet für eine SIT.
Klinische Sensitivität von Bienen- 
komponenten in Kombination  
> 90 %.4–8,13

+/- +

+/- +

+/- +

+/- +

+/- + Primärsensibilisierung gegen  
Gemeine Wespe. Gut geeignet für eine 
Wespen-SIT. Klinische Sensitivität von 
Wespenkomponenten in Kombination  
> 90 %.4–7,9,13

+/- +

+/- +
Primärsensibilisierung gegen  
Feldwespe.4–7,9,13

+/- +

Bei negativem Befund für Insektengift-
komponenten und positivem CCD- 
Ergebnis sind gegebenenfalls weitere
Untersuchungen zur Ermittlung des 
Primärallergens erforderlich.1–2,7,13
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Unterstützung bei der Auswahl des  
geeigneten Therapieextrakts für eine  
Insektengift-SIT.4–9,13
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Verfügbare ImmunoCAP
Allergenprodukte* 
Latex – Allergenextrakt – k82 

Latex – Hevea brasiliensis (Hev b) 
Latex-Allergien stehen häufig in Verbindung 
mit beruflicher Exposition und können eine 
Kontakturtikaria, wie auch schwere und sogar 
lebensbedrohliche allergische Reaktionen 
auslösen. IgE-Antikörper gegen Hev b 5 und 
Hev b 6 gehen häufig mit einer beruflichen 
Exposition gegenüber Latex, z. B. bei Ver-
wendung von Latexhandschuhen im Gesund-
heitswesen oder in der Lebensmittelverarbei-
tung, einher.1–5 Hev b 1 und Hev b 3 sind 
unlösliche Moleküle, sodass die Allergenüber-
tragung durch direkten Kontakt erfolgt, z. B. 
bei Patienten, die bereits mehrere Operati-
onen hinter sich haben, wie bei Spina-bifida-
Patienten.5–6 Latexkomponenten sind hilfreich, 
um festzustellen, ob eine spezifische Latex-
sensibilisierung durch eine Kreuzreaktivität 
aufgrund von z. B. Profilin (Hev b 8) und CCD 
vorliegt.7–9

Die Verbindung zwischen einer Latex-Allergie 
und Allergien gegen pflanzliche Nahrungs-
mittel wird als „Latex-Frucht-Syndrom“ 
bezeichnet. Es werden immer mehr Pflan-
zenquellen wie Avocado, Banane, Kastanie, 
Kiwi, Pfirsich, Tomate, Kartoffel und Paprika 
mit diesem Syndrom in Verbindung gebracht. 
Hev b 11 ist eine Klasse-1-Chitinase, die 
bei Kreuzreaktionen zwischen Latex und 
Nahrungsmitteln eine Rolle spielen kann.10,11 
Patienten mit Latex-Pollen-Syndrom weisen 
häufig eine Sensibilisierung gegen MUXF3
(CCD) und/oder Hev b 8 (Profilin) auf.5,12

Berufsallergene

Klinische Relevanz 
Risikoeinschätzung und Verständnis von
Kreuzreaktionen.

Komponente Code

rHev b 1 Rubber Elongation Factor k215

rHev b 3 Small Rubber Particle 
Protein

k217 

rHev b 5 Saures Strukturprotein k218

rHev b 6.02 Hevein k220

rHev b 8 Profilin k221

rHev b 11 Klasse-1-Chitinase k224

CCD MUXF3 aus Bromelain o214

* vollständige Produktbezeichnungen siehe Seite 81
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Beurteilung der Testergebnisse

k82 Hev b 1 Hev b 3 Hev b 5 Hev b 6 Hev b 8 Hev b 11 CCD Beurteilung

+/- +
Primärsensibilisierung gegen 
Latex.5–6,13

+/- +
Primärsensibilisierung gegen 
Latex.5–6,13

+/- +
Primärsensibilisierung gegen 
Latex.5–6,13

+/- + +

Primärsensibilisierung gegen 
Latex, auch mit dem Latex-Frucht-
Syndrom assoziiert. Hev b 6,  
Hevein und Hev b 11 Klasse-
1-Chitinase können mit anderen 
Nahrungsmitteln und Pflanzen 
wie Avocado, Kiwi, Kastanie oder 
Banane kreuzreagieren.1–5,13

+/- +

Geringes Risiko für eine Latex- 
Allergie. Kreuzsensibilisierung ist 
wahrscheinlich. Das Primärallergen 
sollte ermittelt werden.5,7–9,12–13

+/- +

Geringes Risiko für eine Latex- 
Allergie. Kreuzsensibilisierung ist 
wahrscheinlich. Das Primärallergen 
sollte ermittelt werden.5,7–9,12–13
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ImmunoCAP ISAC
Allergen-Mikroarrays gibt es bereits seit den
späten 1990er-Jahren und sind daher in 
gewisser Hinsicht kein neues Produkt. Was 
allerdings neu ist, sind die in den letzten 
Jahren erfolgten Verbesserungen der Arrays 
hinsichtlich ihrer analytischen Aussagekraft
und der zugehörigen Software. Außerdem
wird natürlich auch das klinische Verständnis
zunehmend besser, wie positive und negative
Ergebnisse zu interpretieren sind.

Aktuelle Studien und Reviews haben gezeigt,
dass der ImmunoCAP ISAC an Aussagekraft
mit anderen bestehenden Verfahren wie  
Extrakt-basierten Haut-Pricktests und spezifi-
schen IgE-Bluttests vergleichbar ist.1

Der ImmunoCAP ISAC kann zudem im Ver-
gleich zu Standarduntersuchungen oder 
-testverfahren differenziertere Informationen 
liefern und zu einer anderen Diagnose führen. 
In einer schwedischen Asthma-Studie lieferte 
der ImmunoCAP ISAC im Vergleich zu Ex-
trakt-basierten Standardverfahren bei 47 % 
der Patienten eine differenziertere IgE-Cha-
rakterisierung.2 In einer aktuellen Studie zu
atopischer Dermatitis ergab sich bei Einsatz 
des ImmunoCAP ISAC bei 70 % der Patien-
ten eine andere Diagnose.3

Einführung in das Allergen-
Mikroarray-Verfahren

Neben dem Einsatz in der Forschung findet 
die In-vitro-Diagnostik mit einem Multiplextest 
zunehmend auch in der regulären Allergie-
diagnostik Anwendung. Die Kombination aus 
Mikroarray, Einzelkomponenten-Allergenen 
und Extrakt-basierten Tests ermöglicht ein 
deutlich umfassenderes Bild des Sensibilisie-
rungsstatus von Patienten. In Verbindung mit 
der Anamnese können insbesondere bei Pa-
tienten mit Mehrfachsensibilisierungen schnell 
klinische Phänotypen ermittelt werden.4–8

Die derzeit verfügbaren Multiplexsysteme  
stellen lediglich den Beginn einer Entwicklung
dar, die in den kommenden Jahren die Aller-
gologie erheblich beeinflussen wird. Neue 
Allergene und technische Fortschritte werden
zu Produktänderungen beitragen. Beruhend 
auf Faktoren wie der Entdeckung neuer Aller-
gene, der Verfügbarkeit und der klinischen 
Erfahrung mit der aktuellen Version eines 
Produkts, werden immer wieder Allergen-
komponenten hinzukommen oder auch  
aus dem Portfolio gestrichen werden. 
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Für ImmunoCAP ISAC stehen mehr als 100 
Allergenkomponenten zur Verfügung, die viele
unterschiedliche Proteinfamilien repräsentie-
ren und daher eine gute Momentaufnahme 
des Sensibilisierungsprofils liefern. Das Profil 
in Kombination mit den vorliegenden Symp-
tomen und der Anamnese liefern eine detail-
lierte Grundlage für die klinische Beurteilung.
Der ImmunoCAP ISAC generiert mitunter 
zahlreiche IgE-Ergebnisse. Eine sorgfältige 
klinische Beurteilung und Kenntnisse über 

Allergenproteine sind daher unerlässlich, um 
einen Patientenbericht richtig auswerten zu 
können. Ein Großteil des Inhalts von Teil 1  
und 2 dieses Handbuchs für molekulare Aller-
giediagnostik ist relevant für die Beurteilung 
von Allergen-Mikroarrays. Für Labore, die 
ImmunoCAP ISAC nutzen, ist eine Software 
erhältlich, die zusätzliche Unterstützung für  
die Auswertung der Testergebnisse bereit-
stellt.

 ImmunoCAP ISAC: 
• ist ein Multiplex-Allergen-Mikroarray
• umfasst 112 Allergenkomponenten aus  

49 Allergenquellen, die unterschiedliche 
Proteinfamilien repräsentieren – siehe  
separate Allergenauflistung 

• ermöglicht die gleichzeitige Messung  
von IgE-Antikörpern gegen 112 Allergen-
komponenten in nur einem Schritt

• erfordert ein geringes Probenvolumen: 
lediglich 30 μl Serum oder Plasma

• kann mit Kapillarblut oder venösem Blut 
durchgeführt werden

• misst IgE in der Einheit ISU-E, was für 
„ISAC Standard Units Immunoglobulin E“ 
steht

• liefert Ergebnisse, die semiquantitativ in 
vier Klassen dargestellt werden, die jeweils 
einem Konzentrationsbereich entsprechen

• ist eine ergänzende Technologie, die in 
Verbindung mit der Anamnese und anderen 
Sensibilisierungstests verwendet werden 
sollte

Vorteile von ImmunoCAP ISAC
Die Vorteile kann man natürlich aus unter-
schiedlichen Perspektiven betrachten. So 
bietet sich der ImmunoCAP ISAC im For-
schungsbereich als diagnostischer Test an, 
da man mit einer sehr geringen Menge an
wertvollem Serum (30 μl) zahlreiche allergen-
spezifische IgE-Testergebnisse erhält. Dieser 
Vorteil gilt auch für das klinische Umfeld, in 
dem beispielsweise von Kindern nur be-
grenzte Blutprobenvolumen zur Verfügung 
stehen. Die nachfolgende Tabelle bietet  
einen Überblick über einige Vorteile des 
Mikroarrays.

Fakten über  
ImmunoCAP ISACE112i
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Technisches Merkmal Klinische Vorteile

Große Anzahl an
Allergenkomponenten von
vielen unterschiedlichen
Proteinfamilien

• insgesamt bessere Abdeckung der Allergenquellen
• breitere Abdeckung zur Erkennung von Primärsensibilisierungen
• kann wirtschaftlich sinnvoll sein, wenn Tests mit vielen Allergenen  

erforderlich sind

Multiplex-Proteinfamilien • ermöglichen durch Verwendung von Surrogat-Allergenkomponenten 
Rückschlüsse auf mögliche Sensibilisierungen gegen andere, nicht im Test 
enthaltene Allergenquellen

• helfen, Kreuzreaktionen zwischen unterschiedlichen Spezies zu verstehen
• helfen, verschiedene Syndrome wie pollenassoziierte Nahrungsmittel- 

allergien zu verstehen

Rekombinante oder gereinigte
Allergenkomponenten

• rekombinante/gereinigte native Allergenkomponenten enthalten nur eine 
Art von Protein und ermöglichen daher eine hochspezifische Messung 
einer bestimmten Antikörperart

Mikroarray-Plattform • erfordert lediglich ein geringes Probenvolumen (30 μl), das über 100  
Ergebnisse liefert

Gute technische Aussagekraft • ImmunoCAP ISAC weist eine hohe Sensitivität und Spezifität9 sowie eine 
gute Korrelation mit anderen Testverfahren wie spezifischen IgE-Tests und 
Haut-Pricktests auf10–11

Hier einige Beispiele für die klinische
Relevanz des ImmunoCAP ISAC:
• komplexe Patientenfälle – Patienten mit 

komplexer Symptomatik, z. B. Ekzem und 
instabiles Asthma5 

• Ekzem-Patienten – mit Beteiligung  
mehrerer Allergene3,12–15

• idiopathische Anaphylaxie – in einer bri-
tischen Studie konnten mit ImmunoCAP 
ISAC bei 20 % der Patienten in diesem 
Kollektiv weitere hilfreiche klinische In- 
formationen ermittelt werden16

• mehrfach sensibilisierte Patienten – z. B. 
Patienten mit möglichen Kreuzreaktionen 
oder Primärsensibilisierungen; viele der in 
diesem Abschnitt angeführten Arbeiten be-
ziehen sich auf Untersuchungen zu mehr-
fach sensibilisierten Patienten12–19

• Allergiediagnostik für Immuntherapie-  
Patienten17–19

• Abklärung von Nahrungsmittelallergien20-22

• Atemwegsallergien23-24
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Verwendung von ImmunoCAP
Allergenkomponententests
ImmunoCAP Allergenkomponenten, sowohl 
als Singleplex- als auch Multiplextests, sind 
hilfreiche Instrumente für Ärzte, die allergische 
Reaktionen genauer untersuchen und
ermitteln möchten, ob kreuzreagierende IgE-
Antikörper oder eine Primärsensibilisierung 
die Ursache sind. Wie bei allen Testergebnis-
sen gilt jedoch auch hier, dass die Ergebnisse 
vom Arzt in Verbindung mit der individuellen 
Patientenanamnese betrachtet werden  
sollten.

Das Vorliegen von allergenspezifischen IgE-
Antikörpern deutet auf ein Risiko für eine 
allergische Erkrankung hin. Allgemein gilt: Je 
höher die Konzentration der IgE-Antikörper,
desto größer ist die Wahrscheinlichkeit einer 
klinisch manifesten allergischen Reaktion.1–5 
Aufgrund unterschiedlicher patientenindivi- 
dueller Sensitivitäten müssen identische Er-
gebnisse für die gleichen Allergene jedoch 
nicht bei allen Patienten mit ähnlichen klini-
schen Manifestationen einhergehen. Auch  
bei ein und demselben Patienten kann sich 
dies aufgrund von reaktionsfördernden Co-
Faktoren zu verschiedenen Zeitpunkten  
unterscheiden.1-5

Das Fehlen von nachweisbaren allergen- 
spezifischen IgE-Antikörpern schließt eine 
mögliche allergieähnliche Reaktion nicht 
zwangsläufig aus.1–2 

Grenzen der ImmunoCAP
Testergebnisse:

Bei Proben, für die mit ImmunoCAP Allergen-
komponententests Ergebnisse unterhalb der 
Bestimmungsgrenze ermittelt werden, sollte 
eine Nachtestung mit den entsprechenden 
Extrakt-basierten ImmunoCAP Allergentests 
und/oder weiteren relevanten ImmunoCAP
Allergenkomponententests erfolgen, sofern 
noch nicht geschehen und eine klinische 
Indikation vorliegt. Der Extrakt-basierte Test 
kann zusätzliche Allergenkomponenten in der 
Allergenquelle abdecken, gegen die mög-
licherweise eine Sensibilisierung vorliegt, für 
die aktuell noch kein ImmunoCAP Allergen-
komponententest oder ImmunoCAP ISAC 
Test zur Verfügung steht.
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Liste der ImmunoCAP 
Allergenkomponenten

Produktbeschreibung Lateinischer Name Code Größe Artikelnummer Barcode

Gräserpollen

Cyn d 1, Hundszahngras Cynodon dactylon g216 10 14-4972-01 CFA

rPhl p 1, Lieschgras Phleum pratense g205 10 14-5234-01 BSU

rPhl p 2, Lieschgras Phleum pratense g206 10 14-5235-01 C0K

nPhl p 4, Lieschgras Phleum pratense g208 10 14-5288-01 C0L

rPhl p 5b, Lieschgras Phleum pratense g215 10 14-5338-01 BV3

rPhl p 6, Lieschgras Phleum pratense g209 10 14-5289-01 BSV

rPhl p 7, Lieschgras: Polcalcin Phleum pratense g210 10 14-5290-01 BSW

rPhl p 11, Lieschgras Phleum pratense g211 10 14-5291-01 BSX

rPhl p 12, Lieschgras: Profilin Phleum pratense g212 10 14-5292-01 BSY

rPhl p 1, rPhl p 5b, Lieschgras Phleum pratense g213 10 14-5312-01 BU1

rPhl p 7, rPhl p 12, Lieschgras Phleum pratense g214 10 14-5313-01 BU2

Kräuterpollen

nAmb a 1, Ambrosie Ambrosia artemisiifolia (A. elatior) w230 10 14-4969-01 CF8

nArt v 1, Beifuß Artemisia vulgaris w231 10 14-4970-01 CF9

nArt v 3, Beifuß: LTP Artemisia vulgaris w233 10 14-4983-01 CJ2

rPar j 2, Glaskraut: LTP Parietaria judaica w211 10 14-5311-01 C2M

rPla l 1, Spitzwegerich Plantago lanceolata w234 10 14-5751-01 D1H

nSal k 1, Salzkraut Salsola kali w232 10 14-4978-01 CFE

Baumpollen

rBet v 1, Birke: PR-10 Betula verrucosa t215 10 14-5225-01 BPV

rBet v 2, Birke: Profilin Betula verrucosa t216 10 14-5226-01 BR1

rBet v 4, Birke: Polcalcin Betula verrucosa t220 10 14-5287-01 BT7

rBet v 6, Birke Betula verrucosa t225 10 14-5345-01 CF1

rBet v 2, rBet v 4, Birke Betula verrucosa t221 10 14-5310-01 BU0

nCup a 1, Zypresse Cupressus arizonica t226 10 14-4977-01 CFD

rOle e 1, Olive Olea europaea t224 10 14-5705-01 CTC

nOle e 7, Olive: LTP Olea europeae t227 10 14-4993-01 CKT

rOle e 9, Olive Olea europeae t240 10 14-4999-01 CTZ

rPla a 1, Platane Platanus acerifolia t241 10 14-5957-01 D2H
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Produktbeschreibung Lateinischer Name Code Größe Artikelnummer Barcode

Mikroorganismen

rAlt a 1 Alternaria alternata m229 10 14-5346-01 CE0

rAsp f 1 Aspergillus fumigatus m218 10 14-5293-01 BPL

rAsp f 2 Aspergillus fumigatus m219 10 14-5294-01 BPM

rAsp f 3 Aspergillus fumigatus m220 10 14-5295-01 BT4

rAsp f 4 Aspergillus fumigatus m221 10 14-5296-01 BPN

rAsp f 6 Aspergillus fumigatus m222 10 14-5297-01 BPP

Tierallergene

nBos d 6, Rind: Serumalbumin Bos spp. e204 10 14-5009-01 BRV

rCan f 1, Hund: Lipocalin Canis familiaris e101 10 14-4955-01 CBN

rCan f 2, Hund: Lipocalin Canis familiaris e102 10 14-4956-01 CBP

nCan f 3, Hund: Serumalbumin Canis familiaris e221 10 14-5241-01 C14

rCan f 4, Hund: Lipocalin Canis familiaris e229 10 14-5755-01 CZY

rCan f 5, Hund Canis familiaris e226 10 14-4998-01 CMZ

rCan f 6, Hund: Lipocalin Canis familiaris e230 10 14-6081-01 E2X

rFel d 1, Katze Felis domesticus e94 10 14-4905-01 BY0

rFel d 2, Katze: Serumalbumin Felis domesticus e220 10 14-5240-01 BRX

rFel d 4, Katze: Lipocalin Felis domesticus e228 10 14-5702-01 CT9

rFel d 7, Katze: Lipocalin Felis domesticus e231 10 14-6082-01 E2Y

rEqu c 1, Pferd: Lipocalin Equus caballus e227 10 14-5700-01 CN7

nSus s PSA, Schwein: Serumalbumin Sus scrofa e222 10 14-5242-01 C36

Milben

rDer p 1, Hausstaubmilbe Dermatophagoides pteronyssinus d202 10 14-5996-01 DP4

rDer p 2, Hausstaubmilbe Dermatophagoides pteronyssinus d203 10 14-4967-01 CG2

rDer p 10, Hausstaubmilbe: Tropomyosin Dermatophagoides pteronyssinus d205 10 14-4985-01 CG5

rDer p 23, Hausstaubmilbe Dermatophagoides pteronyssinus d209 10 14-6040-01 DWU

Insektengifte

rApi m 1, Biene: Phospholipase A2 Apis mellifera i208 10 14-4987-01 CJ7

rApi m 2, Biene: Hyaluronidase Apis mellifera i214 10 14-6014-01 DUD

rApi m 3, Biene: Saure Phosphatase Apis mellifera i215 10 14-6015-01 DUC

rApi m 5, Biene: Dipeptidylpeptidase IV Apis mellifera i216 10 14-6016-01 DUB

rApi m 10, Biene: Icarapin Apis mellifera i217 10 14-6004-01 DR0

rVes v 1, Wespe: Phospholipase A1 Vespula vulgaris i211 10 14-4995-01 CMR

rVes v 5, Wespe: Antigen 5 Vespula vulgaris i209 10 14-4992-01 CJ8

rPol d 5, Feldwespe: Antigen 5 Polistes dominulus i210 10 14-4994-01 CJ9

Berufsallergene

rHev b 1, Latex Hevea brasiliensis k215 10 14-5324-01 C20

rHev b 3, Latex Hevea brasiliensis k217 10 14-5326-01 C2A

rHev b 5, Latex Hevea brasiliensis k218 10 14-5327-01 C1Z

rHev b 6.02, Latex Hevea brasiliensis k220 10 14-5329-01 C22

rHev b 8, Latex: Profilin Hevea brasiliensis k221 10 14-5330-01 C1V

rHev b 11, Latex Hevea brasiliensis k224 10 14-5333-01 C29

Berufsallergene – Fortsetzung auf der nächsten Seite
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Liste der ImmunoCAP Allergenkomponenten – Fortsetzung

Produktbeschreibung Lateinischer Name Code Größe Artikelnummer Barcode

Berufsallergene/Enzyme

nAna c 2, Ananas: Bromelin/Bromelain Ananas comosus k202 10 14-5127-01 BT1

nAsp o 21, Aspergillus: α-Amylase Aspergillus oryzae k87 10 14-4370-01 595

nGal d 4, Hühnerei: Lysozym Gallus spp. k208 10 14-5128-01 C0T

nSus s Pepsin, Schwein Sus scrofa k213 10 14-5258-01 C3B

Nahrungsmittel

rAct d 8, Kiwi: PR-10 Actinidia deliciosa f430 10 14-4984-01 CG7

rAna o 3, Cashewnuss: Speicherprotein Anacardium occidentale f443 10 14-5760-01 D0W

rApi g 1.01, Sellerie: PR-10 Apium graveolens f417 10 14-4957-01 CBR

rAra h 1, Erdnuss: Speicherprotein Arachis hypogaea f422 10 14-4963-01 CDF

rAra h 2, Erdnuss: Speicherprotein Arachis hypogaea f423 10 14-4964-01 CDG

rAra h 3, Erdnuss: Speicherprotein Arachis hypogaea f424 10 14-4965-01 CDH

rAra h 6, Erdnuss: Speicherprotein Arachis hypogaea f447 10 14-6041-01 DYU

rAra h 8, Erdnuss: PR-10 Arachis hypogaea f352 10 14-5341-01 CEZ

rAra h 9, Erdnuss: LTP Arachis hypogaea f427 10 14-4980-01 CFC

rBer e 1, Paranuss: Speicherprotein Bertholletia excelsa f354 10 14-5343-01 CDS

nBos d 4, Milch: α-Lactalbumin Bos spp. f76 10 14-4522-01 CTP

nBos d 5, Milch: β-Lactoglobulin Bos spp. f77 10 14-4523-01 CTR

nBos d 8, Milch: Kasein Bos spp. f78 10 14-4524-01 CTS

rCor a 1, Haselnuss: PR-10 Corylus avellana f428 10 14-4981-01 CFB

rCor a 8, Haselnuss: LTP Corylus avellana f425 10 14-4968-01 CDP

nCor a 9, Haselnuss: Speicherprotein Corylus avellana f440 10 14-5758-01 D0M

rCor a 14, Haselnuss: Speicherprotein Corylus avellana f439 10 14-5754-01 CZP

rCyp c 1, Karpfen: Parvalbumin Cyprinus carpio f355 10 14-5344-01 CF0

rGad c 1, Kabeljau: Parvalbumin Gadus morhua f426 10 14-4971-01 CEY

nGal d 1, Hühnerei: Ovomucoid Gallus spp. f233 10 14-4805-01 904

nGal d 2, Hühnerei: Ovalbumin Gallus spp. f232 10 14-4804-01 903

nGal d 3, Hühnerei: Conalbumin Gallus spp. f323 10 14-5222-01 C18

rGly m 4, Sojabohne: PR-10 Glycine max f353 10 14-5340-01 CDR

nGly m 5, Sojabohne: Speicherprotein Glycine max f431 10 14-4990-01 CLV

nGly m 6, Sojabohne: Speicherprotein Glycine max f432 10 14-4991-01 CLU

rJug r 1, Walnuss: Speicherprotein Juglans regia f441 10 14-5762-01 D0T

rJug r 3, Walnuss: LTP Juglans regia f442 10 14-5954-01 D11

rMal d 1, Apfel: PR-10 Malus domestica f434 10 14-5703-01 CWR

rMal d 3, Apfel: LTP Malus domestica f435 10 14-5704-01 CWS

rPen a 1, Garnele: Tropomyosin Penaeus aztecus f351 10 14-5335-01 C11

rPru p 1, Pfirsich: PR-10 Prunus persica f419 10 14-4960-01 CBV

rPru p 3, Pfirsich: LTP Prunus persica f420 10 14-4961-01 CBW

rPru p 4, Pfirsich: Profilin Prunus persica f421 10 14-4962-01 CBX

rPru p 7, Pfirsich: Giberellin-reguliertes Protein Prunus persica f454 10 14-6086-01 E3Z

rSes i 1, Sesamsamen: Speicherprotein Sesamum indicum f449 10 14-6109-01 E7M

rTri a 14, Weizen: LTP Triticum aestivum f433 10 14-5701-01 CN6

rTri a 19, Weizen: Omega-5 Gliadin Triticum aestivum f416 10 14-4954-01 C8H
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Produktbeschreibung Lateinischer Name Code Größe Artikelnummer Barcode

Nahrungsmittel – Fortsetzung

Gliadin, Weizen: α-, β-, γ- und ω-Gliadine Triticum aestivum f98 10 14-5752-01 CXG

Sonstige Allergene

Alpha-Gal (Galactose-α-1,3-Galactose,Thyreoglobulin)
Rind

o215 10 14-5997-01 DPC

MUXF3, CCD-Kohlenhydrat-Determinante, 
Bromelain

o214 10 14-5339-01 CJU
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ImmunoCAP ISACE112i Chip 
Allergenkomponenten

Allergen- 
komponente

Allergenquelle,
gebräuchliche Bezeichnung

Lateinischer Name Proteingruppe

Nahrungsmittelallergene

Gal d 1
Gal d 2
Gal d 3
Gal d 5
Bos d 4
Bos d 5
Bos d 6
Bos d 8
Bos d Laktoferrin

Hühnereiweiß
Hühnereiweiß
Hühnereiweiß
Hühnereigelb/Hühnerfleisch
Milch
Milch
Milch und Rindfleisch
Milch
Milch

Gallus domesticus
Gallus domesticus
Gallus domesticus
Gallus domesticus
Bos domesticus
Bos domesticus
Bos domesticus
Bos domesticus
Bos domesticus

Ovomucoid
Ovalbumin
Conalbumin/Ovotransferrin
Livetin/Serumalbumin
α-Lactalbumin
β-Lactoglobulin
Serumalbumin
Kasein
Transferrin

Gad c 1
Pen m 1
Pen m 2
Pen m 4

Kabeljau
Garnele
Garnele
Garnele

Gadus callarias
Penaeus monodon
Penaeus monodon
Penaeus monodon

Parvalbumin
Tropomyosin
Argininkinase
Sarkoplasmatisches Ca-bindendes
Protein

Ana o 2
Ana o 3
Ber e 1
Cor a 1.0401
Cor a 8
Cor a 9
Cor a 14
Jug r 1
Jug r 3
Ses i 1

Cashewnuss
Cashewnuss
Paranuss
Haselnuss
Haselnuss
Haselnuss
Haselnuss
Walnuss
Walnuss
Sesamsamen

Anacardium occidentale
Anacardium occidentale 
Bertholletia excelsa
Corylus avellana
Corylus avellana
Corylus avellana
Corylus avellana
Juglans regia
Juglans regia
Sesamum indicum

Speicherprotein, 11S Globulin
Speicherprotein, 2S Albumin
Speicherprotein, 2S Albumin
PR-10 Protein
Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)
Speicherprotein, 11S Globulin
Speicherprotein, 2S Albumin
Speicherprotein, 2S Albumin
Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)
Speicherprotein, 2S Albumin

Ara h 1
Ara h 2
Ara h 3
Ara h 6
Ara h 8
Ara h 9
Gly m 4
Gly m 5
Gly m 6

Erdnuss
Erdnuss
Erdnuss
Erdnuss
Erdnuss
Erdnuss
Sojabohne
Sojabohne
Sojabohne

Arachis hypogaea
Arachis hypogaea
Arachis hypogaea
Arachis hypogaea
Arachis hypogaea
Arachis hypogaea
Glycine max
Glycine max
Glycine max

Speicherprotein, 7S Globulin
Speicherprotein, 2S Albumin
Speicherprotein, 11S Globulin
Speicherprotein, 2S Albumin
PR-10 Protein
Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)
PR-10 Protein
Speicherprotein, β-Conglycinin
Speicherprotein, Glycinin

Fag e 2
Tri a 14
Tri a 19.0101
Tri a aA_TI

Buchweizen
Weizen
Weizen
Weizen

Fagopyrum esculentum
Triticum aestivum
Triticum aestivum
Triticum aestivum

Speicherprotein, 2S Albumin
Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)
Omega-5-Gliadin

Act d 1
Act d 2
Act d 5
Act d 8

Kiwi
Kiwi
Kiwi
Kiwi

Actinidia deliciosa
Actinidia deliciosa
Actinidia deliciosa
Actinidia deliciosa

Thaumatin-ähnliches Protein

PR-10 Protein

Api g 1
Mal d 1
Pru p 1
Pru p 3

Sellerie
Apfel
Pfirsich
Pfirsich

Apium graveolens
Malus domestica
Prunus persica
Prunus persica

PR-10 Protein
PR-10 Protein
PR-10 Protein
Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)
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Allergen- 
komponente

Allergenquelle,
gebräuchliche Bezeichnung

Lateinischer Name Proteingruppe

Inhalationsallergene

Cyn d 1
Phl p 1
Phl p 2
Phl p 4
Phl p 5b
Phl p 6
Phl p 7
Phl p 11
Phl p 12

Hundszahngras
Lieschgras
Lieschgras
Lieschgras
Lieschgras
Lieschgras
Lieschgras
Lieschgras
Lieschgras

Cynodon dactylon
Phleum pratense
Phleum pratense
Phleum pratense
Phleum pratense
Phleum pratense
Phleum pratense
Phleum pratense
Phleum pratense

Gräser Gruppe 1
Gräser Gruppe 1
Gräser Gruppe 2

Gräser Gruppe 5

Polcalcin

Profilin

Aln g 1
Bet v 1
Bet v 2
Bet v 4
Cor a 1.0101
Cry j 1
Cup a 1
Ole e 1
Ole e 7
Ole e 9
Pla a 1
Pla a 3

Erle
Birke
Birke
Birke
Haselpollen
Japanische Zeder
Zypresse
Olive
Olive
Olive
Platane
Platane

Alnus glutinosa
Betula verrucosa
Betula verrucosa
Betula verrucosa
Corylus avellana
Cryptomeria japonica
Cupressus arizonica
Olea europaea
Olea europaea
Olea europaea
Platanus acerifolia
Platanus acerifolia

PR-10 Protein
PR-10 Protein
Profilin
Polcalcin
PR-10 Protein

Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)

Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)

Amb a 1
Art v 1
Art v 3
Che a 1
Mer a 1
Par j 2
Pla l 1
Sal k 1

Ambrosie
Beifuß
Beifuß
Gänsefuß
Einjähriges Bingelkraut
Glaskraut
Spitzwegerich
Salzkraut

Ambrosia artemisiifolia
Artemisia vulgaris
Artemisia vulgaris
Chenopodium album
Mercurialis annua
Parietaria judaica
Plantago lanceolata
Salsola kali

Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)

Profilin
Lipid-Transfer-Protein (nsLTP)

Can f 1
Can f 2
Can f 3 
Can f 4
Can f 5 
Can f 6 

Hund
Hund
Hund
Hund
Hund
Hund

Canis familiaris
Canis familiaris
Canis familiaris 
Canis familiaris
Canis familiaris 
Canis familiaris

Lipocalin
Lipocalin
Serumalbumin
Lipocalin
Kallikrein/Argininesterase
Lipocalin

Equ c 1
Equ c 3
Fel d 1
Fel d 2
Fel d 4
Mus m 1

Pferd
Pferd
Katze
Katze
Katze
Maus

Equus caballus
Equus caballus
Felis domesticus
Felis domesticus
Felis domesticus
Mus musculus

Lipocalin
Serumalbumin
Uteroglobin
Serumalbumin
Lipocalin
Lipocalin

Alt a 1
Alt a 6
Asp f 1
Asp f 3
Asp f 6
Cla h 8

Alternaria
Alternaria
Aspergillus
Aspergillus
Aspergillus
Cladosporium

Alternaria alternata
Alternaria alternata
Aspergillus fumigatus
Aspergillus fumigatus
Aspergillus fumigatus
Cladosporium herbarum

Enolase

Mn Superoxid-Dismutase 

Blo t 5
Der f 1
Der f 2
Der p 1
Der p 2
Der p 10 
Der p 23
Lep d 2

Hausstaubmilben
Hausstaubmilben
Hausstaubmilben
Hausstaubmilben
Hausstaubmilben
Hausstaubmilben
Hausstaubmilben
Vorratsmilben

Blomia tropicalis
Dermatophagoides farinae
Dermatophagoides farinae
Dermatophagoides pteronyssinus
Dermatophagoides pteronyssinus
Dermatophagoides pteronyssinus 
Dermatophagoides pteronyssinus
Lepidoglyphus destructor

Tropomyosin
Peritrophin-like Protein

Inhalationsallergene – Fortsetzung auf der nächsten Seite
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ImmunoCAP ISACE112i Chip Allergenkomponenten – Fortsetzung

Allergen- 
komponente

Allergenquelle,
gebräuchliche Bezeichnung

Lateinischer Name Proteingruppe

Inhalationsallergene – Fortsetzung

Bla g 1
Bla g 2
Bla g 5
Bla g 7

Küchenschabe
Küchenschabe
Küchenschabe
Küchenschabe

Blattella germanica
Blattella germanica
Blattella germanica
Blattella germanica Tropomyosin

Sonstige

Ani s 1
Ani s 3

Anisakis
Anisakis

Anisakis simplex
Anisakis simplex Tropomyosin

Hev b 1
Hev b 3
Hev b 5
Hev b 6.01
Hev b 8

Latex
Latex
Latex
Latex
Latex

Hevea brasiliensis
Hevea brasiliensis
Hevea brasiliensis
Hevea brasiliensis
Hevea brasiliensis Profilin

Gal-alpha-1,3-Gal Alpha-Gal, aus Rinder-Thyreoglobulin Galactose-α-1,3-Galactose

MUXF3 Kreuzreaktive Kohlenhydrat-Determinante, aus Bromelain CCD-Marker
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ImmunoCAP Allergene –
vollständige Produktbezeichnungen

ImmunoCAP Allergen f13, Peanut; ImmunoCAP Allergen 
f422, Allergen component rAra h 1 Peanut; ImmunoCAP 
Allergen f423, Allergen component rAra h 2 Peanut; 
ImmunoCAP Allergen f424, Allergen component rAra h 3 
Peanut; ImmunoCAP Allergen f447, Allergen component 
rAra h 6 Peanut; ImmunoCAP Allergen f352, Allergen 
component rAra h 8 Peanut; ImmunoCAP Allergen f427, 
Allergen component rAra h 9 Peanut; ImmunoCAP 
Allergen f14, Soybean, ImmunoCAP Allergen f353, 
Allergen component rGly m 4 PR-10, Soy, ImmunoCAP 
Allergen f431, Allergen component nGly m 5 Beta-
conglycinin, Soy, ImmunoCAP Allergen f432, Allergen 
component nGly m 6 Glycinin, Soy; ImmunoCAP 
Allergen f17, Hazel nut; ImmunoCAP Allergen f422, 
Allergen component rCor a 1 PR-10 Hazel nut; 
ImmunoCAP Allergen f425, Allergen component  
rCor a 8, Hazel nut; ImmunoCAP Allergen f440, Allergen 
component nCor a 9, Hazelnut; ImmunoCAP Allergen 
f439, Allergen component rCor a 14, Hazelnut; 
ImmunoCAP Allergen f256, Walnut; ImmunoCAP 
Allergen f441, Allergen component rJug r 1, Walnut; 
ImmunoCAP Allergen f442, Allergen component rJug r 3 
LTP, Walnut; ImmunoCAP Allergen f202, Cashew nut; 
ImmunoCAP Allergen f443, Allergen component  
rAna o 3, Cashew nut; ImmunoCAP Allergen f18, Brazil 
nut; ImmunoCAP Allergen f354, Allergen component 
rBer e 1, Brazil nut; ImmunoCAP Allergen f449, Allergen 
Component rSes i 1, Sesame seed; ImmunoCAP 
Allergen f49, Apple; ImmunoCAP Allergen f237, Apricot; 
ImmunoCAP Allergen f95, Peach; ImmunoCAP Allergen 
f94, Pear; ImmunoCAP Allergen f255, Plum; ImmunoCAP 
Allergen f20, Almond; ImmunoCAP Allergen f343, 
Raspberry; ImmunoCAP Allergen f44, Strawberry; 
ImmunoCAP Allergen f419, Allergen component rPru p 1 
PR-10, Peach; ImmunoCAP Allergen f420, Allergen 
component rPru p 3 LTP, Peach; ImmunoCAP Allergen 
f421, Allergen component rPru p 4 Profilin, Peach; 
ImmunoCAP Allergen f454, Allergen Component  
rPru p 7, Peach; ImmunoCAP Allergen f434, Allergen 
component rMal d 1 PR-10, Apple; ImmunoCAP 
Allergen f435, Allergen component rMal d 3 LTP, Apple; 
ImmunoCAP Allergen f4, Wheat; ImmunoCAP Allergen 
f98, Gliadin; ImmunoCAP Allergen f416, Allergen 
component rTri a 19 Omega-5 Gliadin, Wheat; 
ImmunoCAP Allergen f433, Allergen component rTri a 14 
LTP, Wheat; ImmunoCAP Allergen f1, Egg white; 
ImmunoCAP Allergen f75, Egg yolk; ImmunoCAP 
Allergen f233, Allergen component nGal d 1 Ovomucoid, 
Egg; ImmunoCAP Allergen f232, Allergen component 
nGal d 2 Ovalbumin, Egg; ImmunoCAP Allergen f323, 
Allergen component nGal d 3 Conalbumin, Egg; 
ImmunoCAP Allergen k208, Allergen component  

nGal d 4 Lysozyme, Egg; ImmunoCAP Allergen f2, Milk; 
ImmunoCAP Allergen f76, Allergen component nBos d 4 
Alpha-lactalbumin, Milk; ImmunoCAP Allergen f77, 
Allergen component nBos d 5 Beta-lactoglobulin, Milk; 
ImmunoCAP Allergen e204, Allergen component  
nBos d 6 BSA, Cow; ImmunoCAP Allergen f78, Allergen 
component nBos d 8 Casein, Milk; ImmunoCAP Allergen 
f27, Beef; ImmunoCAP Allergen f26, Pork; ImmunoCAP 
Allergen f88, Mutton; ImmunoCAP Allergen c74, Gelatin 
bovine; ImmunoCAP Allergen o215, Component 
nGal-alpha-1,3-Gal (alpha-Gal) Thyroglobulin, bovine; 
ImmunoCAP Allergen f24, Shrimp; ImmunoCAP Allergen 
f23, Crab; ImmunoCAP Allergen f37, Blue mussel; 
ImmunoCAP Allergen f351, Allergen component rPen a 1 
Tropomyosin, Shrimp; ImmunoCAP Allergen d205, 
Allergen component rDer p 10 Tropomyosin, House dust 
mite; ImmunoCAP Allergen f3, Fish (cod); ImmunoCAP 
Allergen f42, Haddock; ImmunoCAP Allergen f41, 
Salmon; ImmunoCAP Allergen f206, Mackerel; 
ImmunoCAP Allergen f426, Allergen component rGad c1 
Cod; ImmunoCAP Allergen f355, Allergen component 
rCyp c1 Carp; ImmunoCAP Allergen e1, Cat dander, 
ImmunoCAP Allergen e94, Allergen component rFel d 1 
Cat, ImmunoCAP Allergen e220, Allergen component 
rFel d 2 Cat serum albumin, ImmunoCAP Allergen e228, 
Allergen component rFel d 4, Cat, ImmunoCAP Allergen 
e231, Allergen component rFel d 7, Cat; ImmunoCAP 
Allergen e5, Dog dander, ImmunoCAP Allergen e101, 
Allergen component rCan f 1 Dog, ImmunoCAP Allergen 
e102, Allergen component rCan f 2 Dog, ImmunoCAP 
Allergen e221, Allergen component nCan f 3 Dog serum 
albumin, ImmunoCAP Allergen e229, Allergen 
component rCan f 4, Dog, ImmunoCAP Allergen e226, 
Allergen component rCan f 5, Dog,   ImmunoCAP 
Allergen e230, Allergen component rCan f 6, Dog; 
ImmunoCAP Allergen e3, Horse dander; ImmunoCAP 
Allergen e227, Allergen component rEqu c 1, Horse; 
ImmunoCAP Allergen d1, House dust mite; ImmunoCAP 
Allergen d2, House dust mite; ImmunoCAP Allergen 
d202, Allergen component nDer p 1, House dust mite; 
ImmunoCAP Allergen d203, Allergen component rDer p 2,  
House dust mite; ImmunoCAP Allergen d205, Allergen 
component rDer p 10 Tropomyosin, House dust mite; 
ImmunoCAP Allergen d209, Allergen component  
rDer p 23, House dust mite; ImmunoCAP Allergen g2, 
Bermuda grass; ImmunoCAP Allergen g6, Timothy; 
ImmunoCAP Allergen g216, Allergen component  
nCyn d 1 Bermuda grass; ImmunoCAP Allergen g205, 
Allergen component rPhl p 1 Timothy; ImmunoCAP 
Allergen g206, Allergen component rPhl p 2 Timothy; 
ImmunoCAP Allergen g208, Allergen component  
nPhl p 4 Timothy; ImmunoCAP Allergen g215, Allergen 
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component rPhl p 5b Timothy; ImmunoCAP Allergen 
g209, Allergen component rPhl p 6 Timoth; ImmunoCAP 
Allergen g210, Allergen component rPhl p 7 Timothy; 
ImmunoCAP Allergen g211, Allergen component  
rPhl p 11 Timoth; ImmunoCAP Allergen g212, Allergen 
component rPhl p 12 Profilin, Timothy; ImmunoCAP 
Allergen g213, Allergen component rPhl p 1, rPhl p 5b 
Timothy; ImmunoCAP Allergen g214, Allergen 
component rPhl p 7, rPhl p 12 Timothy; ImmunoCAP 
Allergen o214, Allergen component MUXF3 CCD, 
Bromelain; ImmunoCAP Allergen t3, Common silver 
birch; ImmunoCAP Allergen t215, Allergen component 
rBet v 1 PR-10, Birch; ImmunoCAP Allergen t216, 
Allergen component rBet v 2 Profilin, Birch; ImmunoCAP 
Allergen t220, Allergen component rBet v 4 Birch; 
ImmunoCAP Allergen t225, Allergen component rBet v 6 
Birch; ImmunoCAP Allergen t221, Allergen component 
rBet v 2, rBet v 4 Birch; ImmunoCAP Allergen t23, 
Italian/Mediterranean/Funeral cypress; ImmunoCAP 
Allergen t222, Arizona cypress; ImmunoCAP Allergen t9, 
Olive; ImmunoCAP Allergen t11, Maple leaf sycamore, 
London plane; ImmunoCAP Allergen t226, Allergen 
component nCup a 1 Cypress; ImmunoCAP Allergen 
t224, Allergen Component rOle e 1, Olive; ImmunoCAP 
Allergen t227, Allergen component nOle e 7 LTP, Olive; 
ImmunoCAP Allergen t240, Allergen Component  
rOle e 9, Olive; ImmunoCAP Allergen t241, Allergen 
component rPla a 1, Maple leaf sycamore, London 
plane; ImmunoCAP Allergen w6, Mugwort; ImmunoCAP 
Allergen w21, Wall pellitory; ImmunoCAP Allergen w9, 
Plantain (English), Ribwort; ImmunoCAP Allergen w11, 
Saltwort (prickly), Russian thistle; ImmunoCAP Allergen 
w230, Allergen component nAmb a 1 Ragweed; 
ImmunoCAP Allergen w231, Allergen component  
nArt v 1 Mugwort; ImmunoCAP Allergen w233, Allergen 
component nArt v 3 LTP, Mugwort; ImmunoCAP Allergen 
w211, Allergen component rPar j 2 LTP, Wall pellitory; 
ImmunoCAP Allergen w234, Allergen component  
rPla l 1, Plantain; ImmunoCAP Allergen w232, Allergen 
component nSal k 1 Saltwort; ImmunoCAP Allergen m6, 
Alternaria alternate; ImmunoCAP Allergen m229, Allergen 
component rAlt a 1, Alternaria alternata; ImmunoCAP 
Allergen m3, Aspergillus fumigatus; ImmunoCAP Allergen 
m218, Allergen component rAsp f 1 Aspergillus 
fumigatus; ImmunoCAP Allergen m219, Allergen 
component rAsp f 2 Aspergillus fumigatus; ImmunoCAP 
Allergen m220, Allergen component rAsp f 3 Aspergillus 
fumigatus; ImmunoCAP Allergen m221, Allergen 
component rAsp f 4 Aspergillus fumigatus; ImmunoCAP 
Allergen m222, Allergen component rAsp f 6 Aspergillus 
fumigatus; ImmunoCAP Allergen i1, Honey bee venom; 
ImmunoCAP Allergen i3, Common wasp venom (Yellow 

jacket); ImmunoCAP Allergen i4, Paper wasp venom; 
ImmunoCAP Allergen i208, Allergen component rApi m 1 
Phospholipase A2, Honey bee; ImmunoCAP Allergen 
i214, Allergen component rApi m 2, Honey bee; 
ImmunoCAP Allergen i215, Allergen component  
rApi m 3, Honey bee; ImmunoCAP Allergen i216, 
Allergen component rApi m 5, Honey bee; ImmunoCAP 
Allergen i217, Allergen component rApi m 10, Honey 
bee; ImmunoCAP Allergen i211, Allergen component 
rVes v 1 Phospholipase A1, Common wasp; 
ImmunoCAP Allergen i209, Allergen component rVes v 5 
Common wasp; ImmunoCAP Allergen i210, Allergen 
component rPol d 5 European Paper wasp; ImmunoCAP 
Allergen k82, Latex; ImmunoCAP Allergen k218, Allergen 
component rHev b 5 Latex; ImmunoCAP Rare Allergen 
k215, Allergen component rHev b 1 Latex; ImmunoCAP 
Rare Allergen k217, Allergen component rHev b 3 Latex; 
ImmunoCAP Rare Allergen k220, Allergen component 
rHev b 6.02 Latex; ImmunoCAP Rare Allergen k221, 
Allergen component rHev b 8 Profilin, Latex; 
ImmunoCAP Rare Allergen k224, Allergen component 
rHev b 11 Latex.

ImmunoCAP Allergene –
vollständige Produktbezeichnungen
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Notizen
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