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1 Einleitung und Ziel der Arbeit 
1.1 Einleitung 
In den letzten Jahrzehnten hat die Inzidenz allergischer Erkrankungen stark zugenommen (Howarth 

1998). Insbesondere Kinder sind immer häufiger von atopischen Erkrankungen betroffen (Croner et al. 

1990; Wüthrich 1996). Die Ursachen dafür sind jedoch weiterhin viel diskutiert (Davies et al. 1998). 

Ein derzeit sehr populärer Ansatz macht unseren „western lifestyle“ dafür maßgeblich verantwortlich 

(von Mutius et al. 1998). 

Nahrungsmittelallergien finden sich bei 4–6% der Kinder, wobei Allergien gegen Milch, Ei und Soja 

meist nur vorübergehend auftreten, die Allergien gegen Erdnuss, Nuss und Fisch dagegen 

typischerweise bis ins Erwachsenenalter persistieren (Zeiger 2000). Oft sind Nahrungsmittelallergien 

der Beginn des „allergy march“: Bei Geburt finden sich fast nie atopische Krankheitssymptome, im 

Säuglingsalter treten zunächst Symptome einer Nahrungsmittelallergie auf. Diese manifestiert sich 

durch gastrointestinale Beschwerden oder bereits in Form einer Atopischen Dermatitis, welche im 

Alter von etwa 12 Monaten ihren Häufigkeitsgipfel hat. Gefolgt werden diese ersten Symptome einer 

Atopie von Asthma bronchiale und allergischer Rhinitis (Bergmann et al. 1997). 

Ein sehr früher Hinweis auf ein sich entwickelndes atopisches Geschehen im Kindesalter sind im 

Serum nachweisbare IgE-Antikörper gegen Nahrungsmittel. So haben Kinder mit einer frühen 

Sensibilisierung gegen Nahrungsmittel ein deutlich erhöhtes Risiko eine Atopische Dermatis zu 

entwickeln (Laan et al. 2000). Kinder, die in den ersten Lebensjahren eine persistierende 

Sensibilisierung gegen Nahrungsmittel aufwiesen, entwickelten später häufiger eine Sensibilisierung 

oder gar manifeste Allergie gegen Inhalationsallergene mit Asthma und/oder allergischer Rhinitis 

(Kulig et al. 1998).  

Ein besonders hohes Risiko eine Atopie zu entwickeln, haben Kinder mit positiver Familienanamnese 

für allergische Erkrankungen. Populationsbezogen wurden allerdings nur relativ wenige der insgesamt 

betroffenen Kinder in den kleinen Hochrisikogruppen gefunden. Die meisten betroffenen Kinder 

waren in den Gruppen mit niedrigem Risiko zu finden (Bergmann et al. 1994; Bergmann et al. 2000). 

 

Die Prävention allergischer Erkrankungen wird zunehmend wichtiger, wobei zwischen primärer, 

sekundärer und tertiärer Prävention zu unterscheiden ist. Dabei nimmt die alimentäre 

Primärprävention bei Säuglingen eine bedeutende Position ein (Zeiger 2000), der Zeitpunkt und die 

Art der Gabe von Beikost sind, neben der Milchernährung, Teil der alimentären Primärprävention. 

Primärprävention bedeutet, ein völlig gesundes Kind durch geeignete Maßnahmen vor einer später 

auftretenden Erkrankung zu bewahren (Businco et al. 1999; Halken et al. 2001). Zur Primärprävention 

gehört vor allem die Reduktion von adjuvanten Umweltfaktoren, wie Zigarettenrauch und 

Außenluftverschmutzung und die Meidung, bzw. Reduktion von Allergenen. Wichtige 
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Allergenquellen im Kindesalter sind sowohl Innenraumallergene, wie Hausstaubmilben und Haustiere, 

als auch Nahrungsmittelallergene (Arshad 2001; Tariq 1996; Wahn 1992). Bereits seit 1936 wird 

Stillen zur Primärprävention einer Atopischen Dermatitis empfohlen (Grulee et al. 1936; Kull et al. 

2002) – gleichzeitig wird jedoch seither der atopiepräventive Effekt des Stillens kontrovers diskutiert 

(Isolauri et al. 1999; Kramer 1988; Saarinen et al. 2000; Vandenplas 1997; Wetzig et al. 2000). Auch 

die Art, Anzahl und der Zeitpunkt der Beikosternährung scheinen einen Einfluss auf spätere atopische 

Erkrankungen zu haben. So litten in einer finnischen Studie Säuglinge, die bereits nach 3 Monaten 

zusätzlich Beikost erhalten hatten, im ersten Lebensjahr häufiger an Ekzemen und 

Nahrungsmittelallergien, als Säuglinge, die in den ersten 6 Lebensmonaten ausschließlich Muttermilch 

bekommen hatten. Nach 5 Lebensjahren spielte die Nahrungsmittelallergie keine Rolle mehr, Kinder 

aus der Gruppe mit früher Beikostgabe hatten jedoch häufiger Allergien (Kajosaari 1994), die auf 

Inhalationsallergene zurückzuführen waren. 

In einer Studie von Fergusson et al. zeigte sich, dass die Einführung von mehr als 4 verschiedenen 

Arten von Beikost vor dem 4 Lebensmonat, gegenüber keiner Gabe von Beikost in dieser Zeit, mit 

einem um das beinahe Dreifache erhöhten Risiko einherging, ein „chronisches Ekzem“ zu entwickeln 

(Fergusson et al. 1990).  

 

Unter Sekundärprävention versteht man Maßnahmen, die bei einem bereits erkrankten oder 

sensibilisierten Kind verhindern sollen, dass neue, im natürlichen Verlauf zu erwartende 

Erkrankungen, zusätzlich auftreten. Ergebnisse der ETAC-Studie haben gezeigt, dass bei einer 

Untergruppe von Kindern mit Atopischer Dermatitis (AD und Sensibilisierung gegen inhalative 

Allergene) durch die regelmäßige Einnahme eines Antihistaminikums (Cetirizin) das spätere Auftreten 

von Asthma reduziert werden kann (Warner 2001). Besonders wichtig ist es, die entsprechenden 

Risikokinder sehr frühzeitig herauszufinden, die von Maßnahmen einer Sekundärprävention 

profitieren können. Dies sind z.B. die Kinder mit einer persistierenden Sensibilisierung gegenüber 

Nahrungsmittelallergenen (Kulig et al. 1999a; Nickel et al. 1997). Unklar ist, welche Kinder es sind, 

die eine frühe spezifische IgE Antikörperbildung aufweisen und wie es zu dieser Sensibilisierung 

kommt. Es ist nicht abschließend untersucht, ob die Sensibilisierung gegen Nahrungsmittel über die in 

der Muttermilch enthaltenen Allergene, über die zugefütterte Beikost oder über bisher unerkannte 

Wege erfolgt (Kajosaari et al. 1983). 

 

Tertiärprävention sind jene Maßnahmen die eine Verschlechterung einer bereits bestehenden 

chronischen Erkrankung verhindern sollen. Die sorgfältige medikamentöse Behandlung in 

Kombination mit Allergenvermeidung bei Patienten mit bestehendendem Asthma, sowie die 

Hyposensibilisierung (spezifische Immuntherapie) sind Beispiele hierfür.  
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Die Sensibilisierung gegen Nahrungsmittel kann bereits sehr früh im Leben eines Kindes erfolgen, 

möglicherweise können schon pränatal mütterliche Nahrungsmittelallergene diaplazentar übertragen 

werden (Szepfalusi et al. 1997), während des Stillens können Nahrungsmittelallergene über die 

Muttermilch (Fukushima et al. 1997; Gerrard 1979; Niggemann et al. 1999) in den kindlichen 

Organismus gelangen. Ebenso kann die Gabe von Säuglingsmilch und Beikost bereits im ersten 

Lebensjahr zu einer Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelallergene führen (Halken et al. 2000; 

Kajosaari 1994). 

 

 

1.2 Ziel der Arbeit  
Ziel dieser Arbeit ist es, einen Zusammenhang zwischen Zeitpunkt und Art der Beikosternährung 

im ersten Lebensjahr und einer möglichen Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelallergene, sowie 

der Inzidenz der Atopischen Dermatitis im Alter von einem Jahr zu zeigen. Mögliche 

Einflussfaktoren (Confounder) wie Atopiebelastung und Bildung der Eltern, Belastung durch 

Zigarettenrauch oder Alter der Mutter bei Geburt des Kindes, sowie regionale Unterschiede sollen 

berücksichtigt werden.  
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2 Patienten und Methoden 
2.1 GINI-Studie 
Bei der GINI-Studie (German Infant Nutritional Intervention Program) handelt es sich um eine 

multizentrische, doppelblinde, randomisierte Interventionsstudie. Dabei wird der Einfluss von 

Säuglingsmilchnahrungen mit unterschiedlich stark hydrolysiertem Kuhmilcheiweiß auf die spätere 

Entwicklung einer atopischen Erkrankung untersucht (von Berg et al. 2003). Die Interventionskohorte 

ist mit einer Befragungskohorte assoziiert, bei der alle Eltern nach der Geburt eines reifen, gesunden 

Kindes um das Ausfüllen eines Fragebogens gebeten wurden, weitere Fragebögen wurden im Abstand 

von je einem Jahr verschickt.  

An der Planung, Durchführung und Auswertung der GINI-Studie waren die folgenden Zentren 

beteiligt: Marien-Hospital Wesel, Abt. Kinderheilkunde (Prof. D. Berdel), Kinderpoliklinik der 

Ludwig-Maximilians-Universität München (Prof. D. Reinhardt), GSF-Forschungszentrum für Umwelt 

und Gesundheit, Institut für Epidemiologie, Neuherberg (Prof. H.E. Wichmann) und die Kinderklinik 

und Poliklinik der Technischen Universität München (Prof. C.P. Bauer). 

Es wurden 2252 Kinder für die Interventionskohorte und 3382 Kinder für eine Begleitkohorte in 

Geburtskliniken der Region München und im Rheinruhrgebiet rekrutiert. Die Rekrutierung wurde im 

September 1995 begonnen und in München am 31.12.1997, in Wesel am 30.06.1998 abgeschlossen. 

In die GINI-Studie wurden gesunde, reife Neugeborene mit einem Geburtsgewicht von mindestens 

2500g aufgenommen. Für die Teilnahme in der Interventionskohorte war eine positive 

Familienanamnese für atopische Erkrankungen bei mindestens einem Elternteil oder einem 

Geschwisterkind Voraussetzung. 

Die Studienteilnehmer wurden zunächst für 3 Jahre in den Studienzentren betreut und nachuntersucht. 

Den Müttern wurde empfohlen ihre Kinder möglichst 4-6 Monate ausschließlich mit Muttermilch zu 

ernähren, falls dies nicht möglich war wurde ihnen randomisiert und doppelt verblindet eine von 4 

unterschiedlichen Säuglingsmilchen zur Verfügung gestellt (Beschreibung der unterschiedlichen 

Produkte im Anhang 7.6). Zudem wurde die Einführung von Beikost, darunter versteht man das 

Zufüttern jeglicher Nahrungsmittel zur Mutter- oder Säuglingsmilch im ersten Lebensjahr, erst ab dem 

6. Lebensmonat empfohlen. Die Gabe von als stark allergen bezeichneten Nahrungsmitteln, wie 

Kuhmilch, Ei, Fisch und Nüssen sollte im gesamten erste Lebensjahr vermieden werden (Ernährungs-

empfehlung im Anhang 7.5).  

Direkt nach Geburt wurde von den Hebammen Nabelschnurblut asserviert, das zunächst 

abzentrifugiert und anschließend bei -30°C gelagert wurde. Nachdem ein Proband in die Studie 

aufgenommen, und das Kind zur ersten Untersuchung vorgestellt worden war, wurde das Serum in 

unserem Labor untersucht. Wir haben eine Doppelbestimmung des Gesamt-IgE durchgeführt (siehe 

Kapitel 2.4.1).  
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Im Alter von 4, 12 und 36 Lebensmonaten wurde nach Möglichkeit bei allen Studienteilnehmern eine 

venöse Blutabnahme zur Bestimmung des Blutbildes und eine RAST-Untersuchung durchgeführt. 

Dabei wurde jeweils eine Gesamt-IgE-Bestimmung und eine Messung des spezifischen IgE 

durchgeführt: in den 4-Monatsseren wurde das spezifische IgE gegen Kuhmilcheiweiße (f76, f77, 

f78), in den 12- und 36-Monatsseren zusätzlich das spezifische IgE gegen Ei, Soja, Katze, 

Hausstaubmilben, Lieschgras und Birke (f1, f14, e1, d1, d2, g6, t3) gemessen. 

Die Studienteilnehmer wurden regelmäßig in den Studienzentren vorgestellt und insbesondere auf 

atopische Erkrankungen untersucht. Diese Visiten erfolgten im Alter von 1, 4, 8, 12, 24 und 36 

Lebensmonaten. Zusätzlich wurden im Alter von 18 und 30 Lebensmonaten Telefoninterviews 

durchgeführt. Im Alter von 12 Monaten wurden die Eltern außerdem per Fragebogen über das 

vorausgegangene Jahr befragt. 

Die Kinder wurden im Rahmen der GINI-Studie nach Möglichkeit bis zum vollendeten 3. Lebensjahr 

in den entsprechenden Zentren betreut. Bei jeder Visite wurden die Kinder körperlich untersucht und 

mit den Müttern wurde ein standardisiertes Interview durchgeführt. Im Alter von 6 Jahren erfolgt 

derzeit nochmals ein standardisiertes Interview, eine Blutabnahme sowie eine körperliche 

Untersuchung der Studienteilnehmer. 

 

 

2.2 Auswahl der Studienteilnehmer 
Aus der Interventionskohorte wurden nicht randomisiert diejenigen Patienten ausgewählt, bei denen 

im Alter von 12 Monaten ausreichend Restserum für die geplanten RAST-Untersuchungen asserviert 

werden konnte (n=170). Zusätzlich zu den im Rahmen der GINI-Studie durchgeführten 

Laboruntersuchungen wurde eine Bestimmung der Werte des spezifischen IgE gegen 

Nahrungsmittelallergene durchgeführt. Bestimmt wurde das spezifische IgE gegen Apfel, Banane, 

Birne, Erdnuss, Haselnuss, Karotte, Kartoffel, Soja und Weizen. 

Anhand der von den Eltern ausgefüllten Tagebücher wurden diese 170 Probanden in 2 Gruppen 

aufgeteilt: es konnten 93 Kinder gefunden werden, die über mindestens 4 Monate nur Muttermilch 

bekommen hatten (Gruppe A) und 77, die neben Muttermilch Studiennahrung erhalten hatten (Gruppe 

B, siehe Kapitel 3.2.1.).  
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2.3 Einfluss- und Zielgrößen 

2.3.1 Ernährung im ersten Lebensjahr 
Von den Eltern wurde im ersten Lebensjahr einmal wöchentlich ein Tagebuch ausgefüllt (siehe 

Anhang 7.4). Zusätzlich gab es einen Fragebogen am Ende des ersten Lebensjahres. Erfasst wurde 

neben Gesundheitszustand und Verhalten des Kindes auch die Ernährung der Kinder. Im 1. Lebens-

halbjahr waren die Tagebücher ausführlicher gestaltet als im 2. Lebenshalbjahr und es wurde auch 

nach der Ernährung der stillenden Mütter gefragt. Allen Eltern wurde empfohlen, ihre Kinder in den 

ersten 4-6 Lebensmonaten ausschließlich zu stillen oder, falls dies nicht möglich war, mit der zur 

Verfügung gestellten Studiennahrung zu ernähren. Die Eltern waren verpflichtet die Ernährung der 

Kinder im ersten Lebensjahr sorgfältig zu dokumentieren. Wochentagebücher wurden für die ersten 24 

Lebenswochen ausgegeben und bei den Visiten im jeweiligen Zentrum eingesammelt und auf 

Vollständigkeit und Plausibilität geprüft. Im 2. Lebenshalbjahr wurde die Ernährung der Kinder in 

etwas knapper gefassten Ernährungstagebüchern abgefragt, welche dann in den jeweiligen 

Studienzentren ebenfalls überprüft wurden. Die Eingabe und nochmalige Überprüfung der erhobenen 

Daten wurde dann in der GSF durchgeführt. Die zusätzliche Gabe von Tee war erlaubt, die Gabe von 

Obst- und Gemüsesäften sollte frühestens nach dem 6. Lebensmonat erfolgen, und falls sie dennoch 

früher gegeben wurden, wurden sie mit den anderen schon zugefütterten Nahrungsmitteln in den 

Tagebüchern bzw. im Einjahresfragebogen erfasst. 

Die unterschiedlichen Arten von Beikost wurden in die folgenden 10 Nahrungsmittelgruppen 

aufgeteilt (Schoetzau et al. 2002):  

   

1 Kuhmilch und Milchprodukte 

2 Ei 

3 Getreide 

4 Gemüse und Gemüsesäfte, bzw. ab Woche 25 Kartoffel, Karotte 

5 Obst und Obstsäfte, bzw. ab Woche 25 Apfel, Banane, Birne 

6 Nüsse 

7 Fleisch 

8 Fisch 

9 Hülsenfrüchte 

10 sonstige Lebensmittel 
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2.3.2 Atopiestatus der Eltern 
Für die Teilnahme an der GINI-Studie war es Voraussetzung, dass mindestens ein Elternteil oder ein 

Geschwisterkind an einer atopischen Erkrankung leidet. Bereits bei der Rekrutierung für die GINI-

Studie in der Geburtsklinik wurden die Eltern nach bei ihnen bekannten Allergien gefragt. Diese 

wurden auf dem Fragebogen Screening bei Geburt vermerkt (siehe Anhang 7.2). Auch eine eventuell 

bestehende Allergie bei Geschwisterkindern wurde erfasst. Aus den Angaben dazu wurde dann 

ermittelt, ob eine einfache oder doppelte positive Familienanamnese für Atopiebelastung des Kindes 

bei Geburt vorlag. Als einfach positive Familienanamnese wurde gewertet, wenn bei entweder einem 

Elternteil oder bei einem Geschwisterkind von einer Allergie berichtet wurde. Als doppelt positive 

Familienanamnese wurde nur gewertet, wenn beide Eltern angaben, unter einer Allergie zu leiden, 

bzw. jemals unter einer Allergie litten, unabhängig von der Atopieanamnese der Geschwisterkinder 

(Bergmann et al. 1994). 

 

2.3.3 Sozialstatus der Eltern 
Bei der zweiten Visite (4 Monate) haben die Eltern mittels Fragebogen Angaben zu Schulbildung und 

Beruf gemacht. Dabei wurde zwischen keinem Abschluss, niedriger Schulbildung (Volks-

/Hauptschule), mittlerer Schulbildung (mittlere Reife), hoher Schulbildung (Abitur/Hochschule) und 

sonstigem Abschluss unterschieden. 

 

2.3.4 Tabakrauchexposition 
Die Tabakrauchexposition wurde in der vorliegenden Studie durch Fragebögen erfasst: Erstmals im 

Screening-Bogen bei Geburt zur Aufnahme in die GINI-Studie, im Alter von 4 Monaten, dann 

nochmals im Alter von einem Jahr gaben die Eltern bezüglich der Tabakrauchexposition ihres Kindes 

Auskunft. Vor allem aber wurde auch das Rauchen der Mütter vor und während der Schwangerschaft 

dokumentiert (siehe Anhang 7.3).  

 

2.3.5 Nabelschnur IgE 
In den an der GINI-Studie beteiligten Geburtskliniken wurden die Hebammen angehalten, nach 

möglichst jeder Entbindung 5 – 10 ml Nabelschnurblut zu asservieren (Tariq et al. 1999), dieses wurde 

dann zunächst im Kühlschrank gelagert und i.d.R. innerhalb von 24 Stunden von einem der GINI-

Mitarbeiter zentrifugiert, abgesert und bei –30°C eingefroren. Im Falle der Studienteilnahme des 

Kindes wurde das Serum dann im GINI-Zentrum der TU München untersucht. Es wurde eine 
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Doppelbestimmung des Gesamt-IgE und zum Ausschluss einer Kontamination durch mütterliches 

Blut, eine Bestimmung des IgA durchgeführt. 

 

2.3.6 Sensibilisierung - spezifisches IgE 
Für die Bestimmung der spezifischen IgE-Antikörper wurde im Alter von 4 und 12 Monaten nach 

Möglichkeit 5 ml Blut abgenommen, zentrifugiert und zunächst bei –30°C eingefroren. 

Die Seren wurden dann im Labor der Kinderklink der TU-München untersucht. 

 

2.3.7 Definition der Atopischen Dermatitis 
Die Falldefinition der Atopischen Dermatitis basiert auf festgelegten Kriterien, die Morphologie, 

Kratzen bzw. Juckreiz und Dauer oder Verlauf umfassen (von Berg  et al. 2003). 

 

Ein Fall von Atopischer Dermatitis lag nur vor bei: (1) typischer Morphe und Verteilung der 

Hautläsionen (Gesicht, Nacken, Beugefalten, Hände und Streckseiten der Extremitäten); (2) Juckreiz 

(Kratzspuren) und (3) Tendenz zu chronischem Verlauf (Dauer ≥  14 Tage und/ oder rezidivierender 

Verlauf). Die morphologische Diagnose der AD musste durch eine Hautuntersuchng von einem 

zweiten speziell allergologisch geschulten Arzt des entsprechenden GINI-Zentrums bestätigt werden 

(Blinded Observer). 

Der Blinded Observer beurteilt nur das Ekzem, ohne in die eigentliche Visite involviert zu sein.  
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2.4 Methoden 

2.4.1 Gesamt-IgE: Bestimmung und Normwerte 
Die Bestimmung des zirkulierenden Gesamt-IgE im Serum erfolgte gemäss der Gebrauchsinformation 

mit dem Pharmacia CAP System™ IgE FEIA (Pharmacia, Freiburg, Germany). Bei diesem in vitro 

Testsystem reagiert das Gesamt-IgE im Serum mit Anti-IgE, das kovalent an das ImmunoCAP, ein 

flexibles, hydrophiles Polymer, das als feste Phase dient, gebunden ist. Nach einem Waschgang 

werden enzymmarkierte Antikörper, die mit den IgE-Antikörpern aus dem Patientenserum Komplexe 

bilden, hinzugefügt. Ungebundenes Enzym-Anti-IgE wird nach Inkubation abgewaschen und der 

gebundene Komplex mit einer Entwicklerlösung erneut inkubiert. Nach Unterbrechung der Reaktion 

misst man die Fluoreszenz des Eluats im FluoroCount 96. Die Fluoreszenz ist der IgE Konzentration 

in der Serumprobe direkt proportional. 

Die Normwerte sind für Buben und Mädchen getrennt den von der MAS Study Group veröffentlichten 

Perzentilenkurven entnommen. (Kulig et al. 1999c). Im Alter von einem Jahr liegen demnach Buben 

mit 2,5 kU/l auf der 25. und mit 85 kU/l auf der 95. Perzentile, für Mädchen liegen die entsprechenden 

Werte mit 2,2 kU/l und 62 kU/l etwas niedriger. 

 

Tabelle 1: Perzentilen für Gesamt-IgE mit 1 Jahr 

Perzentile Mädchen (kU/l) Buben (kU/l) 

25. 2,2 2,5 

50. 4 6 

75. 11 16 

85. 21 32 

90. 35 44 

95. 62 85 

nach MAS Study Group 1999; Werte in kU/l 
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2.4.2 IgA: Bestimmung und Normwerte 
Um eine Kontamination des Nabelschnurblutes durch mütterliches Blut auszuschließen, wurde bei den 

Seren eine IgA Bestimmung durchgeführt. Die Bestimmung erfolgte mit einem hochsensitiven Kit der 

Firma Behring (Tina-quant® a IgA), einem immunologischen Trübungstest zur in vitro Bestimmung 

von Human-IgA im Serum. 

Bei IgA von < 14 mg/l ist nach dem Stand der Literatur nicht von einer Kontamination durch 

mütterliches Blut auszugehen (Hansen et al. 1992). Die von uns gemessenen Werte lagen mit einem 

Maximum von 1,14 mg/l deutlich darunter. 

 

2.4.3 Spezifisches IgE, Antikörperbestimmung und Normwerte 
Die Konzentration des Allergen-spezifischen IgE im Serum wurde gemäss der Gebrauchsinformation 

mit dem Pharmacia CAP System™ RAST®FEIA gemessen (Pharmacia, Freiburg, Germany). 

Zirkulierende Antikörper werden durch diesen in-vitro-Test auf Basis der ImmunoCAP Technologie 

bestimmt. Das interessierende Allergen, kovalent gebunden an das ImmunoCAP, reagiert mit dem 

spezifischen IgE in den Serumproben der Patienten. Nachdem das unspezifische IgE ausgewaschen 

wurde, werden Enzym-markierte Antikörper gegen IgE hinzugefügt, um einen Komplex zu bilden. 

Nach der Inkubation wird ungebundenes Enzym-Anti-IgE abgewaschen, und der gebundene Komplex 

wird  mit einer Entwicklerreagenz inkubiert. Nach Beendigung der Reaktion wird die Fluoreszenz 

gemessen. Je höher der Fluoreszenzwert, um so mehr spezifisches IgE ist in der Probe vorhanden. Um 

das Testergebnis auszuwerten, wird die Fluoreszenz der Patientenproben direkt mit den parallel 

gemessenen Standards verglichen. Ein positives Ergebnis liegt vor, wenn die Konzentration an 

spezifischem IgE gegen eines oder mehrere der getesteten Allergene ≥ 0.35 kU/l beträgt (bzw. ≥ 

h0,175 kU/l, siehe unten). Untersucht wurden folgende Allergene (in Klammern jeweils die exakte 

Bezeichnung des Allergen ImmunoCAP): Apfel (f31), Banane (f92), Birne (f94), Ei (f1), Erdnuss 

(f13), Haselnuss (f17), Karotte (f31), Kartoffel (f35), Milcheiweiße (f76, f77, f78), Soja (f14) und 

Weizen (f4). 

 

2.4.3.1 RAST-Klasse 0,5 

Um die Sensitivität des Pharmacia CAP System™ RAST®FEIA zu erhöhen, haben wir den untersten 

Standart, 0,35 kU/l, zusätzlich auf 0,175 kU/l verdünnt (Hattevig et al. 1984). Dies erfolgte nach 

eingehender Rücksprache mit dem Hersteller. Werte über 0,175 kU/l wurden als positiv gewertet, das 

entspricht etwa dem 2 bis 3-fachen der Count-rate, des „Hintergrundrauschens“. Es entstand die neue 

RAST-Klasse 0,5 (≥ 0,175 kU/l bis < 0,35 kU/l). Die neue Eichkurve wird im linken Abschnitt etwas 

flacher, entspricht jedoch im Wesentlichen der konventionellen Eichkurve. 
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Abbildung 1: Eichkurve 

 
 

Tabelle 2: Übersicht RAST-Klassen 

RAST-Klasse 0,5 ≥ 0,175 kU/l bis < 0,35 kU/l 

RAST-Klasse 1 ≥ 0,35 kU/l bis < 0,7 kU/l 

RAST-Klasse 2 ≥ 0,7 kU/l bis < 3,5 kU/l 

RAST-Klasse 3 ≥ 3,5 kU/l bis < 15,5 kU/l 

RAST-Klasse 4 ≥ 15,5 kU/l bis < 50 kU/l 

RAST-Klasse 5 ≥ 50 kU/l  
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2.5 Statistische Auswertung 
Bei der statistischen Auswertung wurden qualitative Merkmale und quantitative Merkmale betrachtet. 

Quantitative Merkmale können als Zahlenwert angegeben, bzw. erfasst werden (z.B. RAST-Werte), 

während qualitative Merkmale eher als Beschreibung eines Zustands oder Merkmals angesehen 

werden können (z.B. Geschlecht). 

Zur statistischen Auswertung wurden der Chi-Quadrat Test (Chi-square-Test) nach Pearson und der 

Cochran-Armitage Trend Test durchgeführt. 

Der Chi-Quadrat-Test nach Pearson gibt Auskunft über die Abhängigkeit von Variablen 

untereinander, d.h. signifikante Werte in diesem Test geben Auskunft darüber, dass der Wert einer 

Variablen unmittelbar vom Wert einer zweiten Variablen abhängt. Nach diesem Verfahren wurde 

unter anderem geprüft, ob das Geschlecht, die Art der Milchernährung (Stillen oder Formula) oder die 

Schulbildung der Eltern des Kindes mit der Häufigkeit der Sensibilisierung zusammenhängt. 

Der Cochran-Armitage Trend Test dient zur Berechnung von linearen Verläufen. Er prüft einen Trend 

für eine binomial verteilte Variable (ja-/nein- Variable) über die Levels einer zweiten Variable: in 

dieser Arbeit wurde z.B. geprüft, ob die Sensibilisierung bei früherer Einführung von Beikost bzw. bei 

höherer Variabilität der Beikost steigt. 

 

Als statistisch signifikant für alle durchgeführten Tests galten Ergebnisse mit p < 0,05 

(Signifikanzniveau). Alle statistischen Tests wurden zweiseitig durchgeführt.  

 

Die statistische Auswertung wurde unter Verwendung der Software SAS (Version 6.12) im Institut für 

Epidemiologe der GSF durchgeführt.  
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3 Ergebnisse 
3.1 Soziodemographische Angaben 
Die Patienten sind in den Jahren 1995 bis 1997 in unterschiedlichen Geburtskliniken der Regionen 

München und Wesel geboren worden. 74 der 170 Kinder waren Mädchen, 96 waren Buben.  

Die Teilnehmer der GINI-Studie können durch ihre Identifikationsnummer leicht einer der beiden 

Studienregionen (München, bzw. Wesel) zugeordnet werden. Man kann davon ausgehen, dass die 90 

(52,9%) Kinder aus dem Raum München eher in einer städtischen, die 80 (47,1%) Kinder aus dem 

Rheinruhrgebiet eher in einer ländlichen Umgebung aufwachsen.  

Von den 170 Kindern hatten 117 (68,8%) eine einfach positive Familienanamnese für atopische 

Erkrankungen, das heißt ein Elternteil oder ein Geschwisterkind gaben an, an einer allergischen 

Erkrankung zu leiden, 53 (31,2%) der Kinder hatten zum Zeitpunkt der Geburt eine doppelt positive 

Familienanamnese für atopische Erkrankungen. In 69 der 170 Familien (40.6%) war in der Anamnese 

bereits ein Fall von Atopischer Dermatitis bei einem Verwandten ersten Grades des Kindes 

aufgetreten. 

 

Von den 170 Eltern hatten (mindestens ein Elternteil) 101 (59,4%) mindestens Abitur, 48 (28,2%) 

Mittlere Reife und 21 (12,4%) einen Hauptschulabschluss.  

 

31,8% der Mütter (54/170) gaben an in der Schwangerschaft geraucht zu haben. 

 

Das Nabelschnur-IgE wurde bei 112/170 Kindern bestimmt. Bei 33 (19,4%) Kindern war der Wert des 

Nabelschnur-IgE mit ≥ 0,35 kU/l erhöht, bei 79 (46,5%) Kindern lag er unter dieser Marke. 

 

3.2 Ernährung im ersten Lebensjahr 

3.2.1 Stillen 
Von den 170 Kindern wurden 93 (54,7 %) in den ersten 16 Wochen voll gestillt (Gruppe A). Erst nach 

der 16. Woche bekamen diese Kinder zusätzlich Studiennahrung gefüttert oder wurden abgestillt. 

77 (45,3 %) der untersuchten Kinder wurden in den ersten 16 Wochen hauptsächlich mit 

Studiennahrung gefüttert, 69 von ihnen wurden mehr als 13 Wochen ausschließlich mit 

Studiennahrung gefüttert (Gruppe B). 73 der 77 Kinder wurden mit der zur Verfügung gestellten 

Studiennahrung gefüttert, 4 von ihnen bekamen auch studienfremde Säuglingsmilch. 

59,4% der Buben wurden voll gestillt, bei den Mädchen waren es 48,6% (p=0,16). 
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Von den 93 vollgestillten Kindern hatten 37 (39,8%) eine doppelt positive Anamnese für atopische 

Erkrankungen in der Familie, bei den 77 formulaernährten Kindern war dies nur bei 16 (20,8%) der 

Fall (p=0,008). Atopische Dermatitis in der Familie war bei 33 von 77 (42,7%) der formulaernährten 

und bei 36 von 93 (38,7%) der vollgestillten Kinder bekannt (p=0,58).  

 

Tabelle 3: Stillverhalten in Abhängigkeit von Soziodemographische Angaben 

 gestillt (A) Formula (B) gesamt  

gesamt 93 (54,7%) 77 (45,3%) 170 (100%) 

männlich 57 (59,4%) 39 (40,6%) 96 (56,5%) 

weiblich 36 (48,6%) 38 (51,4%) 74 (43,5%) 

Wesel 30 (33,3%) 60 (66,7%) 90 (52,9%) 

München 63 (78,8%) 17 (21,2%) 80 (47,1%) 

einfach 56 (60,2%) 61 (79,2%) 117 (68,8%) FA für 

Atopie doppelt 37 (39,8%) 16 (20,8%) 53 (31,2%) 

Nichtraucher 78 (67,2%) 38 (32,8%) 116 ((68,2%) 

Raucher 15 (27,8%) 39 (72,2%) 54 (31,8%) 

Ergebnisse als n (%) 

A ausschließlich Muttermilch für mindestens 4 Monate; B Formula für 4 Monate 

 

Von den 80 Kindern die in der Region München leben waren 63 (78,8%) voll gestillt, die Kinder aus 

der Region Wesel waren dies nur in 33,3% (30/90; p<0,001).  

Das Rauchverhalten der Mütter der formulaernährten Kinder unterschied sich erwartungsgemäß 

deutlich von dem der Mütter der vollgestillten Kinder. So gaben der 16,1% (15/93) der Mütter der 

gestillten Kinder an vor der Schwangerschaft geraucht zu haben und in der Gruppe der 

formulaernährten Kinder taten dies 50,6% (39/77; p<0,001). Von den Müttern, die angaben, vor der 

SS geraucht zu haben, fütterten 72,2% ihrem Kind Formulanahrung (39/54), 27,8% stillten ihr Kind 

(15/54). 

Die Schulbildung der Eltern war bei den vollgestillten Kindern signifikant höher. So haben 76,3% 

(71/93) der Eltern der gestillten Kinder Abitur oder Hochschulabschluss, 20,4% (19/93) Mittlere Reife 

und 3,2% (3/93) einen Hauptschulabschluss. Von den Eltern der formulaernährten Kinder hatten 39% 

(30/77) Abitur oder Hochschulabschluss, 37,7% (29/77) Mittlere Reife und 23,4% (18/77) einen 

Hauptschulabschluss (p<0,001). 
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Nabelschnurblut konnte nur von 51 (54,8%) der später vollgestillten Kindern und von 61 (79,2%) der 

später formulaernährten Kinder asserviert und untersucht werden. Von den 33 Seren in denen IgE-

Werte ≥ 0,35 kU/l gefunden wurden waren 14 (42,4%) von später gestillten und 19 (57,6%) von später 

formulaernährten Kindern (p=0,67). 

 

3.2.2 Beikost 

3.2.2.1 Zeitpunkt der ersten Gabe von Beikost 

Bereits vor Vollendung des 4. Lebensmonats (Woche 1-16) bekamen 37 der 170 Kinder (21,8%) 

schon zusätzlich zu den Milchmahlzeiten Beikost. 30 der untersuchten Kinder (17,6%) bekamen 

erstmals in den Wochen 17 bis 20 (5. LM) Beikost gefüttert, weitere 46 Kinder (27,1%) erhielten diese 

erstmals in Woche 21 bis 24 (6. LM). 53 der170 Kinder (31,2%) wurden tatsächlich, wie empfohlen, 

erst nach Vollendung des 6. Lebensmonats (>Woche 24) zugefüttert. Von 4 Kindern (2,4%) gab es 

keine verlässlichen Angaben über den Zeitpunkt der ersten Gabe von Beikost. 

Mädchen und Buben unterschieden sich im Zeitpunkt der ersten Gabe von Beikost nicht (p=0,92).  

Von den 53 Kindern mit doppelt positiver FA für atopische Erkrankungen waren es 13,2% (7/53) die 

bereits innerhalb der ersten 16 Lebenswochen Beikost bekamen, von den Kindern mit einfach 

positiver FA waren es 25,6% (30/117). 37,7% (20/53) der Kinder mit doppelt positiver FA bekamen 

Beikost erstmals nach der 24. Lebenswoche, von den Kindern mit einfacher FA waren dies 28,2% 

(33/117; p=0,2). Keinen wesentlichen Unterschied machte es bezüglich des Zeitpunktes der ersten 

Gabe von Beikost, ob in der Familie bereits ein Fall von Atopischer Dermatitis aufgetreten war 

(p=0,81). Kinder bei denen im Nabelschnurblut Werte ≥ 0,35 kU/l gemessen wurden, bekamen 

Beikost tendenziell zu einem spätern Zeitpunkt gefüttert (p=0,19). 

Die Eltern mit hoher Schulbildung gaben ihren Kindern zu einem späteren Zeitpunkt erstmals Beikost 

als die Eltern mit einer niedrigeren Schulbildung. So gaben von den 21 Eltern mit 

Hauptschulabschluss 52,4% (11/21), bereits innerhalb der ersten 16 Lebenswochen Beikost, von den 

101 Eltern mit Abitur waren es nur 11,9% (12/101) die zu einem so frühen Zeitpunkt Beikost gefüttert 

haben. Nur 19% (4/21) der Eltern mit Hauptschulabschluss und 36,6% (37/101) der Eltern mit Abitur 

führten Beikost erst nach der 24. Lebenswoche ein (p=0,004). Die Studienteilnehmer aus der Region 

um Wesel bekamen Beikost zu einem deutlich früheren Zeitpunkt als die Kinder aus dem Raum 

München (p=0,001). Mütter, die angegeben hatten, vor der Schwangerschaft geraucht zu haben, 

führten Beikost ebenfalls zu einem früheren Zeitpunkt ein (p=0,003). 

Die voll gestillten Kinder (A) erhielten die entsprechende Beikost jeweils zu einem späteren Zeitpunkt 

als die formulaernährten Kinder (B). So bekamen nur 5,4 % (5/93) der gestillten Kinder Beikost 

bereits innerhalb der ersten 16 Lebenswochen, von den formulaernährten Kindern war dies bei 41,6 % 
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(32/77) der Fall. In Woche 17-20 waren es 10,8 % (10/93), in Woche 21–24 33,3 % (31/93) der 

gestillten Kinder, die erstmals Beikost bekamen, bzw. 26,0 (20/77) und 19,5 % (15/77) der 

formulaernährten Kinder. 49,5 % (46/93) der gestillten Kinder wurde erst nach der 24. Lebenswoche 

Beikost gefüttert, nur 9,1 % (7/77) der formulaernährten Kinder bekamen Beikost erst nach der 24. 

Lebenswoche.  

Der Unterschied zwischen voll gestillten und formulaernährten Kindern im Zeitpunkt der ersten Gabe 

von Beikost ist mit p<0,001 hochsignifikant. 

 

Tabelle 4: Zeitpunkt der ersten Beikostgabe 

Woche gestillt (A) Formula (B) gesamt 

1-16 5 (5,4%) 32 (41,6%) 37 (21,8%) 

17-20 10 (10,8%) 20 (26,0%) 30 (17,6%) 

21-24 31 (33,3%) 15 (19,5%) 46 (27,1%) 

>24 46 (49,5%) 7 (9,1%) 53 (31,2%) 

missing 1 (1,1%) 3 (3,9%) 4 (2,4%) 

gesamt 93 (54,7%) 77 (45,3%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%) 

A ausschließlich Muttermilch für mindestens 4 Monate; B Formula für 4 Monate 

 

3.2.2.2 Art der Beikost 

Innerhalb der ersten 16 Lebenswochen waren Gemüse oder Gemüsesäfte (12,4%, 21/170) und 

Getreide (10,6%, 18/170) die am häufigsten gegebenen Nahrungsmittel, 3,5 % der Kinder (6/170) 

bekamen schon Obst oder Obstsäfte. Sehr früh wurde Karotte als Beikost eingeführt: bis zum Alter 

von 25 Wochen bekamen schon 62 % der Kinder Karotte gefüttert. Bereits 50% der Kinder bekamen 

im Alter von 25 Wochen Kartoffel, 45% Getreide, 33% Banane, 31% Fleisch und 30% Apfel als 

Beikost. Die anderen in den Tagebüchern erfragten Lebensmittel wurden von den Müttern eher zu 

einem späteren  Zeitpunkt als Beikost gegeben. So hatten im Alter von 25 Wochen nur 16 % der 

Kinder jemals Birne bekommen, knapp 7% Milchprodukte, Sojaprodukte 0,7 %. Ei, Fisch oder Nüsse 

wurden bis zur 25. Lebenswoche in keinem Fall gegeben.  

Eines der 170 Kinder bekam laut Tagebüchern Banane schon innerhalb der ersten 16 Lebenswochen, 

weitere 3 (1,8%) Kinder bekamen Banane erstmals zwischen Woche 17 und 20, zwischen Woche 21 

und 24 waren es 19 Kinder (12,2%), die erstmals Banane gefüttert bekamen. Der Großteil erhielt erst 

in Woche 25 oder später Banane. In Woche 25 waren es 33% der 170 Kinder, die bereits Banane 

gefüttert bekamen. Im Alter von einem Jahr (Woche 52) bekamen alle untersuchten Kinder Banane, 
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Apfel, Kartoffel und Getreide, 99% bekamen Karotten, 98% der Kinder Fleisch und Birne und 74 % 

erhielten mit 12 Monaten bereits Milchprodukte. 22 % der 170 Kinder hatten mit 52 Wochen bereits 

Ei oder eihaltige Nahrungsmittel als Beikost bekommen, einige auch schon Fisch (12%), Soja (11%) 

oder Nüsse (9,7%). 

In den 3 folgenden Tabellen (5a,b,c) ist die Ernährung der Studienteilnehmer auszugsweise dargestellt. 

Nach Woche 16 endete die strenge Interventionsphase, nach Woche 24 wechselte die Form des von 

den Eltern auszufüllenden Tagebuchs und die entsprechenden Nahrungsmittel wurden differenzierter 

erfragt (Obst → Apfel, Banane, Birne; Gemüse → Karotte, Kartoffel). 
 

Tabelle 5a: Beikost in Woche 16 

Nahrungsmittel in % 
  
Fleisch 0,6 
Getreide 10.6 
Obst 3,5 
Gemüse 12,4 
Ei 0 
Milchprodukte 0,6 
Fisch 0 
Nüsse 0 
Soja/ Hülsenfr. 0,6 
Sonstige 1,2 
 

 

 

 

 

Tabelle 5b: Beikost in Woche 25 

Nahrungsmittel in % 
  
Fleisch 31 
Getreide 45 
Apfel 30 
Banane 33 
Birne 16 
Karotte 62 
Kartoffel 50 
Ei 0 
Milchprodukte 6,8 
Fisch 0 
Nüsse 0 
Soja 0,7 
 

 

 

Tabelle 5c: Beikost in Woche 52 

Nahrungsmittel in % 
  
Fleisch 98 
Getreide 100 
Apfel 100 
Banane 100 
Birne 98 
Karotte 99 
Kartoffel 100 
Ei 22 
Milchprodukte 74 
Fisch 12 
Nüsse 9,7 
Soja 11 

3.2.2.3 Variabilität der Beikost 

Innerhalb der ersten 24 Lebenswochen bekamen die Kinder nicht nur zu einem unterschiedlichen 

Zeitpunkt ihre erste Beikost gefüttert, sondern es wurde innerhalb dieses Zeitraumes auch eine 

unterschiedliche Anzahl an Nahrungsmitteln gegeben. Wie bereits in 3.2.2.1 beschrieben waren es 53 

der 170 Kinder (31,2%) die innerhalb der ersten 24 Lebenswochen keine Beikost zugefüttert bekamen, 

38,8% der Kinder (66/170) bekamen Beikost aus 1 oder 2 unterschiedlichen Nahrungsmittelgruppen 

gefüttert und 27,6% (47/170) bekamen bereits 3 oder mehr unterschiedliche Nahrungsmittel innerhalb 

der ersten 24 Lebenswochen. Von 4 Kindern gab es keine verlässlichen Angaben zur Variabilität der 

Beikost innerhalb der ersten 24 Lebenswochen. 

Von den voll gestillten Kindern bekamen 49,4% (46/93), von den formulaernährten Kindern 9,1% 

(7/77) keinerlei Beikost innerhalb der ersten 24 Lebenswochen. Beikost aus 1 oder 2 

Nahrungsmittelgruppen bekamen 35,5% (33/93) der voll gestillten und 42,9% (33/77) der 

formulaernährten Kinder. Bereits 3 oder mehr unterschiedliche Nahrungsmittelgruppen wurde 14,0% 
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(13/93) der voll gestillten, bzw. 44,2% (34/77) der formulaernährten Kinder innerhalb der ersten 24 

Lebenswochen gefüttert (p≤0,001).  

 

Tabelle 6: Variabilität der Beikost in den ersten 24 Wochen und Stillen 

Anzahl Nahrungsmittel- 

gruppen 

gestillt (A) Formula (B) gesamt 

0 46 (49,4%) 7 (9,1%) 53 (31,2%) 

1-2 33 (35,5%) 33 (42,9%) 66 (38,8%) 

≥ 3 13 (14,0%) 34 (44,2%) 47 (27,6%) 

missing 1 (1,1%) 3 (3,9%) 4 (2,4%) 

gesamt 93 (54,7%) 77 (45,3%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%) 

A ausschließlich Muttermilch für mindestens 4 Monate; B Formula für 4 Monate 

 

28,2% (33/117) der Kinder mit einer einfach positiven FA für atopische Erkrankungen bekamen 

innerhalb der ersten 24 Lebenswochen keine Beikost, von den Kindern mit eine doppelt positiven FA 

für atopische Erkrankungen waren dies 37,7% (20/53). Beikost aus einer oder zwei unterschiedlichen 

Nahrungsmittelgruppen bekamen 40,2% (47/117) der Kinder mit einer einfachen – und 35,8% (19/53) 

der Kinder mit einer doppelten FA für atopische Erkrankungen. Mehr als 3 unterschiedliche 

Nahrungsmittelgruppen wurde 29,1% (34/117) der Kinder mit einfacher – und 24,5% (13/53) der 

Kinder mit doppelter FA für atopische Erkrankungen als Beikost innerhalb der ersten 24 

Lebenswochen gegeben (p=0,5).  

 

Tabelle 7: Variabilität der Beikost in den ersten 24 Wochen und Familienanamnese für Atopie 

Anzahl Nahrungsmittel- 

gruppen 

FA 

einfach 

FA 

doppelt 

gesamt 

0 33 (28,2%) 20 (37,7%) 53 (31,2%) 

1-2 47 (40,2%) 19 (35,8%) 66 (38,8%) 

≥ 3 34 (29,1%) 13 (24,5%) 47 (27,6%) 

missing 1 (0,9%) 3 (5,7%) 4 (2,4%) 

gesamt 117 (68,8%) 53 (31,2%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%) 
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In den Familien in denen bereits AD aufgetreten ist, hat sich die Variabilität der Beikost innerhalb der 

ersten 24 Lebenswochen im Vergleich zu den Familien ohne einen Fall von AD nicht unterschieden. 

Die Kinder aus dem Raum Wesel bekamen innerhalb dieses Zeitraumes signifikant häufiger eine 

größere Anzahl von Nahrungsmitteln gefüttert als die Kinder aus dem Raum München (p≤0,001). 

Von den Eltern mit Hauptschulabschluss waren es 19,0% (4/21), die innerhalb der ersten 24 

Lebenswochen keine Beikost gaben, von den Eltern mit Mittlerer Reife, bzw. mit Abitur waren dies 

29,2% (14/48), bzw. 38,6% (39/101). Ein oder zwei unterschiedliche Arten von Beikost wurde von 

23,8% (5/21) der Eltern mit Hauptschulabschluss, von 39,6% (19/48) der Eltern mit Mittlerer Reife 

und von 41,6% (42/101) der Eltern mit Abitur gegeben. Drei oder mehr unterschiedliche Arten von 

Beikost wurde von 57,1% (12/21) der Eltern mit Hauptschulabschluss, von 31,3% (15/48) der Eltern 

mit Mittlerer Reife und von 19,8% (20/101) der Eltern mit Abitur gegeben (p=0,065). 

 

 

3.3 Serologie 

3.3.1 Spezifisches IgE mit 4 Monaten 
Von den 170 Kindern konnte bei 150 Kindern im Alter von 4 Monaten bei der zweiten Untersuchung 

Blut abgenommen werden und spezifisches IgE gegen die Milcheiweiße (f76, f77, f78) bestimmt 

werden (siehe oben). Lediglich bei 2,7% der Kinder (4/150) konnte spezifisches IgE gegen 

Milcheiweiß nachgewiesen werden. 

Dies war unabhängig von Milchernährung (Muttermilch oder Studiennahrung), FA, Geschlecht, 

Nabelschnur IgE, Schulbildung der Eltern, Region oder Rauchen der Mutter. Allerdings ist hier wegen 

der sehr geringen Fallzahl die statistische Auswertung nur eingeschränkt zu bewerten. 

 

3.3.2 Spezifisches IgE mit 12 Monaten 
Wie oben beschrieben, wurde in den 170 Seren nach spezifischen IgE-Antikörpern gegen 13 

unterschiedliche Nahrungsmittelallergene gesucht. In 33 von 170 Seren wurde insgesamt 65 mal ein 

positives Ergebnis gefunden. 18 Seren wiesen spezifische IgE gegen eines der getesteten, 8 Seren 

gegen 2,2 Seren gegen 3, 1 gegen 4, 3 gegen 5 und 1 der untersuchten Seren wies spezifische IgE 

gegen 6 der getesteten Allergene auf. Dabei fand sich die RAST-Klasse 0,5 (≥ 0,175 kU/l bis < 0,35 

kU/l) 21 mal, die RAST-Klasse 1 (≥ 0,35kU/l bis < 0,7 kU/l) 25 mal, die RAST-Klasse 2 (≥ 0,7 kU/l 

bis < 3,5 kU/l) 17 mal und die RAST-Klasse 3 (≥ 3,5 kU/l bis < 15,5 kU/l) und 5 (≥ 50 kU/l) je 1 mal, 

die RAST-Klasse 4 (≥ 15,5 kU/l bis < 50 kU/l) trat in den untersuchten Seren nicht auf.  
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In 14,1 % (24/170) der untersuchten, im Alter von 12 Monaten abgenommenen Seren fanden sich 

spezifische IgE-Antikörper gegen mindestens eines der 13 untersuchten Allergene (kumulative 

Sensibilisierung) in einer Konzentration von ≥ 0,35kU/l (≥ RAST-Klasse 1). Mit 7,1% (12/70) fanden 

sich dabei am häufigsten spezifische IgE-Antikörper gegen Ei. Antikörper gegen Banane wurden in 

4,7 % (8/170) der untersuchten Seren gefunden, gegen eines der Milcheiweiße (f76, f77 oder f78; , α-

Lactalbumin 5, f77, β-Lactoglobulin 2, f78, Kasein 2) in 3,5 % (6/170), gegen Haselnuss (f17) und 

Erdnuss (f13) in je 2,4 % (4/170), gegen Soja (f14) in den Seren von 2 Kindern (1,2%). Gegen Birne 

(f94) und Kartoffel (f35) fanden sich jeweils nur bei einem Patienten (0,6 %) IgE-Antikörper. Keine 

Sensibilisierungen ≥ 0,35 kU/l ließen sich gegen Apfel (f49), Karotte (f31) und Weizen (f4) 

nachweisen.  

In 19,4 % (33/170) der untersuchten Seren fanden sich spezifische IgE-Antikörper gegen mindestens 

eines der untersuchten Allergene (kumulative Sensibilisierung) in einer Konzentration von ≥ 0,175 

kU/l (≥ RAST-Klasse 0,5). Mit 9,4 % (16/170) fanden sich am häufigsten spezifische IgE-Antikörper 

gegen Ei. Antikörper gegen Banane wurden in 7,1 % (12/170) der untersuchten Seren gefunden, gegen 

eines oder mehrere der Milcheiweiße in 4,7 % (8/170; f76, α-Lactalbumin n=7; f77, β-Lactoglobulin 

n=4; f78, Kasein n=4 ), gegen Haselnuss in 4,1 % (7/170), gegen Erdnuss in 2,4 % (4/170).  

Bei 2,4% (4/170) der Kinder fand sich eine Sensibilisierung gegen Soja (f14), bei 2 Kindern fand sich 

eine Sensibilisierung gegen Kartoffel und Weizen ≥ 0,175 kU/l. Antikörper gegen Karotte wurden im 

Serum eines Kindes gefunden (0,6%; 1/170). Keine Sensibilisierungen ≥ 0,175 kU/l ließen sich gegen 

Apfel nachweisen. 

 

Diagramm 1: Sensibilisierungen gegen Beikostallergene: ≥ RAST-Klasse 0,5 vs. ≥ RAST-Klasse 1  
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* Sensibilisierung gegen mindestens eines der 13 getesteten Allergene; n=170 
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Tabelle 8: spezifisches IgE mit 12 Monaten 

Allergen ≥ 0,175 kU/l ≥ 0,35 kU/l ≥ 0,7 kU/l ≥ 3,5 kU/l ≥ 15,5 kU/l ≥50 kU/l

≥ 1/13 
Allergenen* 

33 (19,4%) 24 (14,1%) 11 (6,5%) 2 (1,2%) 1 (0,6%) 1 (0,6%) 

Ovalbumin (f1) 16 (9,4%) 12 (7,1%) 6 (3,5%) 0 0 0 

Weizen (f4) 2 (1,2%) 0 0 0 0 0 

Erdnuss (f13) 4 (2,4%) 4 (2,4%) 3 (1,8%) 2 (1,2%) 1 (0,6%) 1 (0,6%) 

Soja (f14) 4 (2,4%) 2 (1,2%) 1 (0,6%) 0 0 0 

Haselnuss (f17) 7 (4,1%) 4 (2,4%) 2 (1,2%) 0 0 0 

Karotte (f31) 1 (0,6%) 0 0 0 0 0 

Kartoffel (f35) 2 (1,2%) 1 (0,6%) 1 (0,6%) 0 0 0 

Apfel (f49) 0 0 0 0 0 0 

α-Lactalbumin 
(f76) 

7 (4,1%) 6 (3,5%) 2 (1,2%) 0 0 0 

β-Lactoglobulin 
(f77) 

4 (2,4%) 3 (1,8%) 2 (1,2%) 0 0 0 

Kasein (f78) 4 (2,4%) 3 (1,8%) 1 (0,6%) 0 0 0 

Banane (f92) 12 (7,1%) 8 (4,7%) 1 (0,6%) 0 0 0 

Birne (f94) 2 (1,2%) 1 (0,6%) 0 0 0 0 

Ergebnisse als n (%); n=170 

*Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten 13 Allergene 

Allergen (Nummer des Pharmacia ImmunoCAP) 

 

3.3.3 Sensibilisierungsraten der vollgestillten Kinder (Gruppe A) 
In Gruppe A fanden sich spezifische IgE-Antikörper gegen mindestens eines der untersuchten 

Allergene (kumulative Sensibilisierung) in einer Konzentration von ≥ 0,175 kU/l (≥ RAST-Klasse 0,5) 

bei 24/93 (25,8 %) der untersuchten Kinder. Mit 14,0 % (13/93) fanden sich am häufigsten spezifische 

IgE-Antikörper gegen Ei. Antikörper gegen Banane wurden in 8,6 % (8/93) der untersuchten Seren 

gefunden, gegen eines oder mehrere der Milcheiweiße (f76, f77 oder f78) in 6,5 % (6/93), davon am 

häufigsten solche gegen α-Lactalbumin (5,4 %; 5/93), gegen Haselnuss in 4,3 % (4/93), gegen Erdnuss 

in 3,2 % (3/93), gegen Soja in 2,2% (2/93). Bei einem Kind (1,1%) fand sich eine Sensibilisierung 
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gegen Birne. Keine spezifischen IgE ließen sich in dieser Gruppe gegen Weizen, Karotte, Kartoffel 

und Apfel nachweisen (siehe Diagramm 2 und Tabelle 9). 

 

3.3.4 Sensibilisierungsraten der formulaernährten Kinder (Gruppe B) 
In Gruppe B fanden sich spezifische IgE-Antikörper gegen mindestens eines der untersuchten 

Allergene (kumulative Sensibilisierung) in einer Konzentration von ≥ 0,175 kU/l (≥ RAST-Klasse 0,5) 

bei 9/77 (11,7%) der untersuchten Kinder. Mit 5,2 % (4/77) fanden sich am häufigsten spezifische 

IgE-Antikörper gegen Banane. Antikörper gegen Ei und Haselnuss wurden in je 3,9 % (3/77) der 

untersuchten Seren gefunden. Jeweils zwei der Seren (2/77; 2,6%) wiesen in dieser Gruppe 

spezifisches IgE gegen Weizen, Soja, Kartoffel, oder Milcheiweiße auf. In je einem Serum (1,3%) 

waren Antikörper gegen Erdnuss, Karotte oder Birne zu finden. Keine spezifischen IgE-Werte ≥ 0,175 

kU/l fanden sich gegen Apfel (siehe Diagramm 2 und Tabelle 9). 

 

3.3.5 Unterschiede zwischen gestillten (A) und nichtgestillten Kindern 

(B) bezüglich Sensibilisierung gegen Beikost 

3.3.5.1 Spezifisches IgE ≥ 0,175 kU/l 

Betrachtet man die beiden, sich bezüglich Milchernährung im ersten Lebenshalbjahr unterscheidenden 

Gruppen, zeigt sich, dass in der Gruppe der vollgestillten Kinder (A) häufiger Sensibilisierungen zu 

finden sind, als in der Gruppe der mit Flaschennahrung ernährten Kinder (B): in der Gruppe der 

vollgestillten Kinder (n = 93) finden sich mit 25,8 % (24/93) signifikant häufiger, als in der Gruppe 

der nicht gestillten Kinder (B, n = 77) mit 11,7 % (9/77), Konzentrationen von spezifischem IgE ≥ 

0,175 kU/l gegen eines der untersuchten Allergene (p=0,021). Ebenfalls signifikant ist der Unterschied 

bei Ei: 14,0 % (13/93) der Gestillten (A) boten spezifisches IgE gegen f1 Ei, und nur 3,9 % (3/77) 

taten dies in Gruppe B (p=0,025). Auch bei Banane, Erdnuss, Haselnuss und α-Lactalbumin sind die 

Sensibilisierungen in der Muttermilchgruppe (A) höher, allerdings nicht signifikant (siehe Diagramm 

2 und Tabelle 9). 
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Tabelle 9: spezifisches IgE ≥ 0,175 kU/l mit 12 Monaten 

Allergen gesamt 

(n = 170) 

A 

(n = 93) 

B 

(n = 77) 

≥ 1/13 Allergenen* 33 (19,4%) 24 (25,8%) 1 9 (11,7%) 1 

Ovalbumin (f1) 16 (9,4%) 13 (14%) 1 3 (3,9%) 1 

Weizen (f4) 2 (1,2%) 0 2 (2,6%) 

Erdnuss (f13) 4 (2,4%) 3 (3,2%) 1 (1,3%) 

Soja (f14) 4 (2,4%) 2 (2,2%) 2 (2,6%) 

Haselnuss (f17) 7 (4,1%) 4 (4,3%) 3 (3,9%) 

Karotte (f31) 1 (0,6%) 0 1 (1,3%) 

Kartoffel (f35) 2 (1,2%) 0 2 (2,6%) 

Apfel (f49) 0 0 0 

α-Lactalbumin (f76) 7 (4,1%) 5 (5,4%) 2 (2,6%) 

β-Lactoglobulin (f77) 4 (2,4%) 2 (2,2%) 2 (2,6%) 

Kasein (f78) 4 (2,4%) 2 (2,2%) 2 (2,6%) 

Banane (f92) 12 (7,1%) 8 (8,6%) 4 (5,4%) 

Birne (f94) 2 (1,2%) 1 (1,1%) 1 (1,3%) 

Ergebnisse als n (%) 
1 p < 0,05 

*Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten 13 Nahrungsmittelallergene 

Allergen (Nummer des Pharmacia ImmunoCAP) 

A ausschließlich Muttermilch für mindenstens 4 Monate; B Formula für 4 Monate 
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Diagramm 2: Sensibilisierungen gegen Beikostallergene ≥ RAST-Klasse 0,5 mit 12 Monaten, 

            gestillt (A) vs. Formula (B) 
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p=0,021 für *mindestens eines der 13 getesteten Allergene 

p=0,025 für f1 Ei 

A ausschließlich Muttermilch für mindestens 4 Monate; B Formula für 4 Monate 
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3.3.5.2 Spezifisches IgE ≥ 0,35 kU/l 

In Gruppe A sind es 16 von 93 (17,2 %) Kinder, die gegen mindestens eines der 13 getesteten 

Allergene ≥ RAST-Klasse 1 (≥ 0,35 kU/l) sensibilisiert sind, in Gruppe B sind dies 8 von77 (10,4 %; 

p=0,2). Eine Sensibilisierung gegen f1, Hühnerei ≥ 0,35 kU/l findet sich in Gruppe A noch in 9 von 93 

(9,7 %) der untersuchten Seren, in Gruppe B sind es weiterhin 3 von 77 (3,9 %; p=0,14)). Diagramme 

2 und 3 zeigen die Sensibilisierungsraten der beiden Gruppen nebeneinander dargestellt (siehe 

Diagramm 3 und Tabelle 10). 
 

 

Diagramm 3: Sensibilisierungen gegen Beikostallergene ≥ RAST-Klasse 1 mit 12 Monaten, 

            gestillt (A) vs. Formula (B) 
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* Sensibilisierung gegen mindestens eines der 13 getesteten Allergene  

A ausschließlich Muttermilch für mindestens 4 Monate; B Formula für 4 Monate 
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Tabelle 10: spezifisches IgE ≥ 0,35 kU/l mit 12 Monaten 

Allergen Gesamt (n = 170) A (n = 93) B (n = 77) 

≥ 1/13 Allergenen* 24 (14,1%) 16 (17,2%) 8 (10,4) 

Ovalbumin (f1) 12 (7,1%) 9 (9,7%) 3 (3,9) 

Weizen (f4) 0  0 0 

Erdnuss (f13) 4 (2,4%) 3 (3,2%) 1 (1,3) 

Soja (f14) 2 (1,2%) 1(1,1%) 1 (1,3) 

Haselnuss (f17) 4 (2,4%) 1 (1,1%) 3 (3,9%) 

Karotte (f31) 0 0 0 

Kartoffel (f35) 1 (0,6%) 0 1 (1,3%) 

Apfel (f49) 0 0 0 

α-Lactalbumin (f76) 6 (3,5%) 4 (4,3%) 2 (2,6%) 

β-Lactoglobulin (f77) 3 (1,8%) 1 (1,1%) 2 (2,6%) 

Kasein (f78) 3 (1,8%) 2 (2,2%) 1 (1,3%) 

Banane (f92) 8 (4,7%) 4 (4,3%) 4 (5,2%) 

Birne (f94) 1 (0,6%) 0  1 (1,3%1) 

Ergebnisse als n (%) 

*Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten 13 Nahrungsmittelallergene 

Allergen (Nummer des Pharmacia ImmunoCAP) 

A ausschließlich Muttermilch für mindestens 4 Monate; B Formula für 4 Monate 

 

3.3.6 Zusammenhang zwischen Gabe von Beikost und 

Sensibilisierung 
Von den 37 Kindern, die bereits in den ersten 16 Lebenswochen irgendeine Art von Beikost erhalten 

hatten, waren im Alter von 12 Lebensmonaten 2 (5,4 %) gegen eines der 13 getesteten Allergene 

sensibilisiert (≥ 0,35 kU/l). Von den 30 Kindern, die in Woche 17 bis 20 erstmals Beikost bekamen, 

waren dies ebenfalls 2 (6,7 %), 8 (17,4 %) der 46 Probanden, die zwischen Woche 21 und 24 erstmals 

Beikost erhalten hatten, waren mit 12 Monaten gegen eines der getesteten Allergene mit ≥ 0,35 kU/l 

sensibilisiert. 10 (18,9 %) der 53 Kinder, die erst nach der 24 Lebenswoche erstmals irgendeine 
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Beikost gefüttert bekamen, wiesen im Alter von 12 Monaten eine Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l gegen 

eines der 13 untersuchten Allergene auf. Tendenziell waren die Kinder, die Beikost zu einem späteren 

Zeitpunkt gefüttert bekamen, häufiger sensibilisiert, der Unterschied ist jedoch nicht signifikant (p = 

0,154). Legt man eine Sensibilisierung ≥ 0,175 kU/l (RAST-Klasse 0,5) zugrunde, bestätigt sich diese 

Tendenz und wurde noch etwas deutlicher, eine Signifikanz zeigt sich jedoch ebenfalls nicht (p = 

0,080). 

 

Tabelle 11: Zeitpunkt der Gabe von Beikost und Sensibilisierung* 

Woche Sensibilisierung  

≥ 0,35 kU/l* 

Sensibilisierung 

 ≥ 0,175 kU/l* 

Keine 

Sensibilisierung 

gesamt 

1-16 2 (5,4%) 5 (13,5%) 32 (86,5%) 37 (22,3%) 

17-20 2 (6,7%) 2 (6,7%) 28 (93,3%) 30 (18,1%) 

21-24 8 (17,4%) 9 (19,6%) 37 (80,4%) 46 (27,7%) 

> 24 10 (18,9%) 15 (28,3%) 38 (71,7%) 53 (31,9%) 

gesamt 22 (13,25%) 31 (18,7%) 135 (81,3%) 166 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170; missing 4 

*Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten 13 Nahrungsmittelallergene 

 

3.3.6.1 Gabe von Banane und Sensibilisierung 

Von 150 der 170 Kinder wurden genaue Angaben zum Zeitpunkt der ersten Gabe von Banane 

gemacht. So bekamen 23 von 150 (15,3%) bereits innerhalb der ersten 24 Lebenswochen Banane als 

Beikost, 22 (95,7%) dieser Kinder zeigten im Alter von 12 Monaten keine Sensibilisierung gegen 

Banane. Nur eines (4,3%) der 23 Kinder, die sehr früh Banane gefüttert bekamen, waren gegen diese 

mit 12 Monaten ≥ 0,35 kU/l sensibilisiert. Von den 70 der 150 Kindern, die erstmals im Alter von 25 

bis 28 Lebenswochen Banane als Beikost gefüttert bekamen, waren mit 12 Monaten schließlich 4 

(5,7%) ≥ 0,35 kU/l und 6 ≥ 0,175 kU/l gegen Banane sensibilisiert, 64 (91,4 %) waren nicht dagegen 

sensibilisiert. 29 (93,5%) der 31 Kinder, die in Woche 29 – 32 erstmals Banane bekamen, waren nicht 

sensibilisiert, 2 (6,5%) waren ≥ 0,175 kU/l und 1 (3,2%) ≥ 0,35 kU/l gegen Banane sensibilisiert. 

Die Kinder, die erst in der 33. Lebenswoche oder später Banane bekamen, waren 96,2% (25/26) nicht 

gegen Banane sensibilisiert, 1 dieser 26 (3,8%) spät Banane verzehrenden Probanden war mit 12 

Monaten ≥ 0,175 kU/l gegen Banane sensibilisiert. Der Zeitpunkt der Gabe von Banane scheint keinen 

Einfluss auf die Sensibilisierung gegen Banane zu haben (p=0,58). 
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Tabelle 12: Zeitpunkt der Gabe von Banane und Sensibilisierung Banane (f92) 

Woche Sensibilisierung 

 ≥ 0,35 kU/l 

Sensibilisierung 

 ≥ 0,175 kU/l 

Keine  

Sensibilisierung 

gesamt 

1-24 1 (4,3%) 1 (4,3%) 22 (95,7%) 23 (15,3%) 

25-28 4 (5,7%) 6 (8,6%) 64 (91,4%) 70 (46,7%) 

29-32 1 (3,2%) 2 (6,5%) 29 (93,5%) 31 (20,7%) 

> 33 0 1 (3,8%) 25 (96,2%) 26 (17,3%) 

gesamt 6 (4,0%) 10 (6,7%) 140 (93,3%) 150 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170; missing 20 

 

3.3.6.2 Gabe von Ei und Sensibilisierung 

Die Eltern von 111 der 170 Probanden haben exakte Angaben zur Gabe von Hühnerei gemacht. Ei 

wurde bei 74 (66,7%) der Studienteilnehmer im ersten Lebensjahr nicht gefüttert, von diesen 74 

Kindern waren 6 (8,1%) bereits vor der ersten Gabe von Ei gegen f1 Hühnerei ≥ 0,35 kU/l, und 9 

(12,1%) ≥ 0,175 kU/l sensibilisiert, die anderen 65 (87,8%) waren dies zu diesem Zeitpunkt nicht. 

Wurde dagegen Ei bereits im ersten Lebensjahr als Beikost gegeben (33,3%; 37/111), war es eines 

(2,7%) dieser Kinder, das mit 12 Monaten eine Sensibilisierung gegen Ei zeigte. 97,3% (36/37 ) der 

Kinder, die nach den Angaben der Mütter innerhalb des ersten Lebensjahres bereits Ei bekommen 

hatten, zeigten keine Sensibilisierung gegen Ei (p=0,27 für Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l; p=0,1 für 

Sensibilisierung ≥ 0,175 kU/l). 

 

Tabelle 13: Zeitpunkt der Gabe von Ei und Sensibilisierung Ei (f1)  

Woche Sensibilisierung 

 ≥ 0,35 kU/l 

Sensibilisierung 

 ≥ 0,175 kU/l 

Keine  

Sensibilisierung 

gesamt 

 

25-52 1 (2,7%) 1 (2,7%) 36 (97,3%) 37 (33,3%) 

> 52 6 (8,1%) 9 (12,2%) 65 (87,8%) 74 (66,7%) 

gesamt 7 (6,3%) 10 (9,0%) 101 (91,0%) 111 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170; missing 59 
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3.3.6.3 Variabilität der Beikost und Sensibilisierung 

Die Kinder, die in den ersten 24 Lebenswochen keinerlei Beikost erhielten, waren mit 12 Monaten 

vergleichsweise häufiger gegen Nahrungsmittel sensibilisiert, als diejenigen Kinder, die bereits 

innerhalb dieser Zeit mit Beikost zugefüttert wurden. Der Unterschied ist jedoch weder wenn man die 

RAST-Klasse 0,5 (p=0,09), noch wenn man die RAST-Klasse 1 (p=0,13) zugrunde legt signifikant. 

Im Folgenden werden nur die Ergebnisse für die RAST-Klasse 1 beschrieben: 

Die Kinder, die in den ersten 24 Lebenswochen keinerlei Beikost bekommen hatten, waren im Alter 

von 12 Monaten zu 20,8% (11/53), diejenigen, die Beikost aus 1 bis 2 unterschiedlichen 

Nahrungsmittelgruppen bekommen hatten zu 12,1% (8/66) und diejenigen, die 3 oder mehr 

unterschiedliche Nahrungsmittelgruppen bekommen hatten, zu 8,5% (4/47) ≥ 0,35 kU/l gegen eines 

der 13 getesteten Nahrungsmittelallergene sensibilisiert. Hierbei wurde nicht unterschieden, um 

welche der Nahrungsmittelgruppen es sich handelte. Die Variabilität der Beikost hatte keinen Einfluss 

auf die Sensibilisierung gegen Ei (p=0,44). 

 

Tabelle 14: Anzahl der verschiedenen Nahrungsmittelgruppen und Sensibilisierung* 

Anzahl Nahrungsmittel- 

gruppen 

keine  

Sensibilisierung 

Sensibilisierung  

≥ 0,35 kU/l * 

gesamt 

 

0 42 (79,2%) 11 (20,8%) 53 (31,9%) 

1-2 58 (87,9%) 8 (12,1%) 66 (39,8%) 

> 2 43 (91,5%) 4 (8,5%) 47 (28,3%) 

gesamt 143 (86,1%) 23 (13,9%) 166 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170; missing 4 

*Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten 13 Nahrungsmittelallergene 

 

3.3.7 Familienanamnese für atopische Erkrankungen und 

Sensibilisierung 
Von den 53 Kindern, die eine doppelt positive FA für atopische Erkrankungen aufwiesen, waren im 

Alter von einem Lebensjahr 13,2% (7/53) gegen mindestens eines der 13 getesteten 

Nahrungsmittelallergene (≥ 0,35 kU/l) sensibilisiert. Von den 117 Kindern mit einfach positiver FA 

für atopische Erkrankungen war dies bei 17 Kindern (14,5%) der Fall (p=0,82). Wenn man die 

Sensibilisierungen ≥ 0,175 kU/l betrachtet, zeigt sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied 

zwischen Kindern mit einfach und doppelt positiver FA für atopische Erkrankungen (p=0,9). 
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Tabelle15: Familienanamnese für Atopie und Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l* 

FA Sensibilisierung 

 ≥ 0,35 kU/l* 

keine  

Sensibilisierung 

gesamt 

einfach 17 (14,5%) 100 (85,5%) 117 (68,8%) 

doppelt 7 (13,2%) 46 (86,8%) 53 (31,2%) 

gesamt 24 (14,1%) 146 (85,9%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170 

*Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten 13 Nahrungsmittelallergene 

 

Vergleicht man die Kinder, bei denen in der Familie bereits zuvor ein Fall von Atopischer Dermatitis 

aufgetreten war, mit den Kindern wo dies nicht der Fall war, zeigt sich ebenfalls kein signifikanter 

Unterschied in der Häufigkeit von Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittelallergene (p=0,74 für 

Sensibilisierung ≥ 0,35kU/l; p=0,81 für Sensibilisierung ≥ 0,175 kU/l).  

 

3.3.8 Geschlecht und Sensibilisierung 
Von den 96 Buben wurden im Alter von 12 Monaten bei 18,8 % (18/96) IgE-Antikörper gegen 

mindestens eines der 13 getesteten Nahrungsmittelallergene ≥ 0,35 kU/l gefunden, bei den Mädchen 

war dies mit 8,1% (6/74) deutlich seltener (p=0,048). Legt man jedoch die RAST-Klasse 0,5 zu 

Grunde, zeigt sich kein signifikanter Unterschied mehr (p=0,89).  

Bei den Buben konnten signifikant häufiger Sensibilisierungen ≥ 0,35 kU/l gegen Ei nachgewiesen 

werden. Von den insgesamt 12 Kindern mit einer Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l gegen Ei waren 11 

Buben und nur ein Mädchen (p=0,01).  

 

3.3.9 Tabakrauchexposition, Schulbildung, Region und 

Sensibilisierung 
Weder beim Rauchen der Mütter vor der Schwangerschaft, noch bei der Schulbildung der Eltern oder 

der Region (Wesel oder München) zeigten sich signifikante Unterschiede in der Sensibilisierung der 

Kinder mit 12 Monaten, auch unter Berücksichtigung der RAST-Klasse 0,5, die in Tabelle 15 nicht 

aufgeführt ist. 
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Tabelle 16: Rauchen, Bildung, Region und Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l  

 Sensibilisierung 

 ≥ 0,35 kU/l* 

keine  

Sensibilisierung 

gesamt 

Rauchen vor SS ja 6 (11,1%) 48 (88,9%) 54 (31,8%) 

Rauchen vor SS nein 18 (15,5%) 98 (84,5%) 116 (68,2%) 

    

München 15 (18,8%) 65 (81,3%) 80 (47,1%) 

Wesel 9 (10,0%) 81 (90,0%) 90 (52,9%) 

    

Hauptschule 3 (14,3%) 18 (85,7%) 21 (12,4%) 

Mittlere Reife 6 (12,5%) 42 (87,5%) 48 (28,2%) 

Abitur 15 (14,9%) 86 (85,1%) 101 (59,4%) 

Ergebnisse als n (%); n=170 

*Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten 13 Nahrungsmittelallergene 

 

3.3.10 Nabelschnurblut 
Von 112 Kindern konnte bei Geburt Nabelschnurblut gewonnen werden. Es wurden IgA- und IgE-

Werte bestimmt. Von 90 der untersuchten Seren war das IgE < 0,5 kU/l, bei 7 Seren lag es zwischen 

0,5 und 1,0 kU/l und bei 15 wurden Werte > 1 kU/l gemessen. Der Mittelwert beträgt 0,51 kU/l. Von 

53 der 95 später gestillten Kinder konnte Nabelschnurblut gewonnen werden, der Mittelwert lag hier 

bei 0,57 kU/l, von den später formulaernährten Kindern konnte bei 59 von 75 Nabelschnurblut 

untersucht werden, hier lag der Mittelwert mit 0,45 kU/l etwas niedriger. 

IgA war in den untersuchten Seren in keinem Fall erhöht, eine Verunreinigung durch mütterliches Blut 

ist damit äußerst unwahrscheinlich (siehe Kapitel 2.4.3). 

Die Kinder, bei denen bereits im Nabelschnurblut IgE-Werte ≥ 0,35 kU/l gefunden wurden, waren mit 

12 Lebensmonaten häufiger gegen eines der getesteten Nahrungsmittelallergene sensibilisiert. So 

waren von den 33 Kindern mit erhöhtem Nabelschnur IgE im Alter von 12 Monaten 11 (33,3%)   

gegen eines der getesteten Nahrungsmittelallergene sensibilisiert (IgE ≥ 0,175 kU/l), von den Kindern 

mit Nabelschnur-IgE < 0,35 kU/l waren dies nur 8,9% (7/79; p=0,004). 
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3.3.11 Gesamt IgE 
Der Median des Gesamt IgE im Alter von 12 Monaten lag bei 9,4 kU/l, das höchste gemessene 

Gesamt IgE lag bei 415 kU/l, in 18 Seren wurde ein Wert < 2 kU/l gemessen. In der Gruppe der 

gestillten Kinder (A) lag der Median des Gesamt IgE mit 9,33 kU/l minimal niedriger als in der 

Gruppe der formulaernährten Kinder (B), dort lag der Median bei 9,5 kU/l.  

Sensibilisierte ≥ 0,175 kU/l wiesen einen Median von 25,3 kU/l, sensibilisierte ≥ 0,35 kU/l von 36,2 

kU/l auf. 

 

 

3.4 Auftreten atopischer Dermatitis  
Bis zu dem Alter von 1 Jahr wurde bei 18 von 170 (10,6 %) der Kinder nach den genannten 

Diagnosekriterien (s. Kapitel 2.3.7.) die Diagnose Atopische Dermatitis (AD) gestellt.  

 

3.4.1 AD und Sensibilisierung mit 4 Monaten 
Es besteht kein erkennbarer Zusammenhang zwischen dem Nachweis von spezifischem IgE gegen 

Milcheiweiße und dem Auftreten von AD im ersten Lebensjahr. Von den 4 im Alter von 4 Monaten 

sensibilisierten Kindern wurde bei einem im ersten Lebensjahr die Diagnose AD gestellt, von den 146 

nicht sensibilisierten wurde bei 16 die Diagnose AD gestellt. 

 

3.4.2 AD und Sensibilisierung mit 12 Monaten 
Zunächst wird die Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelallergene mit 12 Monaten insgesamt 

beschrieben, weiter unten dann die gegen Ei und Banane im speziellen. Ei und Banane waren die am 

häufigsten gefundenen Sensibilisierungen. 

Von den 24 Kindern, die mit 12 Monaten mindestens eine Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l gegen eines der 

untersuchten Nahrungsmittelallergene aufwiesen, waren 33,3% (8/24) im ersten Lebensjahr an AD 

erkrankt. Bei den Nicht-sensibilisierten war dies signifikant weniger häufig der Fall (p=0,001): 6,8% 

(10/146) der Nicht-sensibilisierten litten innerhalb der ersten 12 Monate an AD. 
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Tabelle 17: Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l und Atopische Dermatitis 

Sensibilisierung 

≥ 0,35 kU/l* 

keine AD AD gesamt 

nein 136 (93,2%) 10 (6,8%) 146 (85,9%) 

ja 16 (66,7%) 8 (33,3%) 24 (14,1%) 

gesamt 152 (89,4%) 18 (10,6%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170 

*Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten 13 Nahrungsmittelallergene 

 

 

Von den 17 Kindern, die, ohne Berücksichtigung von Ei, mindestens 1 Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l 

aufwiesen, wurde bei 17,7% (3/17)) eine AD im ersten Lebensjahr diagnostiziert. Im Vergleich war 

bei den Kindern, die keine Sensibilisierung gegen eines der 12 getesteten Nahrungsmittel (ohne Ei) 

zeigten, die Rate an AD mit 9,8 % zwar etwas niedriger, der Unterschied ist jedoch nicht signifikant 

(p=0,32). 
 

Tabelle 18: Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l (ohne Ei) und Atopische Dermatitis 

Sensibilisierung 

≥ 0,35 kU/l** 

keine AD AD gesamt 

nein 138 (90,2%) 15 (9,8%) 153 (90,0%) 

ja 14 (82,4%) 3 (17,7%) 17 (10,0%) 

gesamt 152 (89,4%) 18 (10,6%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170 

**Sensibilisierung gegen mindestens eines der getesteten Nahrungsmittelallergene ohne Berücksichtigung von Hühnerei  

 

Von den 12 Kindern, die mit 12 Monaten ≥ 0,35 kU/l gegen Hühnerei (f1) sensibilisiert waren, litten 

50% (6/12) an AD. Hingegen trat bei den nicht gegen Hühnerei sensibilisierten, AD signifikant 

seltener auf (p=0,001), bei 7,6% der 158 nichtsensibilisierten wurde die Diagnose AD gestellt. 
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Tabelle 19: Sensibilisierung Ei (f1) ≥ 0,35 kU/l und Atopische Dermatitis 

Sensibilisierung 

Ei (f1) ≥ 0,35 kU/l 

keine AD AD gesamt 

Nein 146 (92,4%) 12 (7,6%) 158 (92,9%) 

Ja 6 (50%) 6 (50%) 12 (7,1%) 

gesamt 152 (89,4%) 18 (10,6%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170 

 

Eine Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l gegen Banane (f92) war jedoch für das Auftreten von AD 

unerheblich. Von den 8 gegen Banane sensibilisierten Kinder war bei einem Kind (12,5%) die 

Diagnose AD gestellt worden, von den 162 nicht gegen Banane sensibilisierten waren 10,5% (17/162) 

an AD erkrankt (p=0,86). Unter Berücksichtigung der RAST-Klasse 0,5 ergibt sich ebenfalls kein 

Unterschied. 

 

Tabelle 20: Sensibilisierung Banane (f92) ≥ 0,35 kU/l und Atopische Dermatitis 

Sensibilisierung 

Banane (f92) ≥ 0,35 kU/l 

keine AD AD gesamt 

Nein 145 (89,5) 17 (10,5) 162 (95,3) 

Ja 7 (87,5) 1 (12,5) 8 (4,7) 

gesamt 152 (89,4) 18 (10,6) 170 (100) 

Ergebnisse als n (%); n=170 

 

Die Untersuchung der übrigen Einzelallergene zeigte ebenfalls keinen Zusammenhang mit dem 

Auftreten von AD. 

 

3.4.3 Nabelschnur IgE und AD 

Kinder mit einem Nabelschnur IgE von ≥ 0,35 kU/l litten im ersten Lebensjahr zu 18,2% an AD 

(6/33), Kinder, bei denen das Nabelschnur IgE nicht erhöht war, litten zu 10,1% (8/79) an AD 

(p=0,24). In diesem Ergebnis zeigt sich die Tendenz, dass bei erhöhtem Nabelschnur IgE vermehrt AD 

auftritt, das Ergebnis ist jedoch nicht signifikant. 
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3.4.4 Gesamt-IgE und AD 
Bei den 18 Kindern mit AD im ersten Lebensjahr lag das Gesamt-IgE im Alter von 12 Monaten mit  

16,65 kU/l im Median höher, als bei den Kindern, die im ersten Lebensjahr keine AD aufwiesen 

(Median 8,9 kU/l, p=0,012). Dieses signifikante Ergebnis zeigt den Zusammenhang zwischen 

erhöhtem IgE und AD. 

3.4.5 Ernährung im 1. Lebensjahr und AD 

3.4.5.1 Zeitpunkt der ersten Gabe von Beikost und AD 

Von den 37 Kindern, die bereits bis zur 16. Lebenswoche Beikost erhalten hatten, litt 1 Kind (2,7%) 

an AD, von den 30 Kindern, die in Woche 17 bis 20 erstmals irgendeine Beikost gefüttert bekamen, 

waren es 2 (6,7%) bei denen AD im ersten Lebensjahr diagnostiziert wurde. Die Kinder, die in Woche 

21 bis 24 erstmals zugefüttert wurden, erkrankten zu 17,4% (8/46) an AD, die, die erst nach der 24. 

Lebenswoche Beikost erhalten hatten, erkrankten zu 13,2% (7/53). Der Unterschied ist mit p=0,143 

nicht signifikant.  

 

Tabelle 21: Zeitpunkt der ersten Gabe von Beikost und Atopische Dermatitis  

Woche der ersten 

Beikostgabe 

keine AD AD gesamt 

1-16 36 (97,3%) 1 (2,7%) 37 (22,3%) 

17-20 28 (93,3%) 2 (6,7%) 30 (18,1%) 

21-24 38 (82,6%) 8 (17,4%) 46 (27,7%) 

> 24 46 (86,8%) 7 (13,2%) 53 (31,9%) 

gesamt 148 (89,2%) 18 (10,8%) 166 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170; missing 4 

 

3.4.5.2 Art der Beikost und AD 

Diejenigen Kinder, die bis zum vollendeten ersten Lebensjahr nach den Angaben der Mütter kein Ei 

oder eihaltige Nahrungsmittel bekommen hatten, erkrankten zu 12,2% an AD (9/74). Von den 

Studienteilnehmern, die bereits bis zur 52. Lebenswoche Ei gefüttert bekommen hatten, litten nur  

5,4% (2/37) an AD. Der Unterschied ist mit p=0,001 hochsignifikant. 
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Tabelle 22: Zeitpunkt der ersten Gabe von Ei und Atopische Dermatitis  

Woche Keine AD AD gesamt 

25-52 35 (94,6%) 2 (5,4%) 37 (33,3%) 

> 52 65 (87,8%) 9 (12,2%) 74 (66,7%) 

gesamt 100 (90,1%) 11 (9,9%) 111 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170; missing 59 

 

Die Probanden, die bereits innerhalb der ersten 24 Lebenswochen früh Banane als Beikost gefüttert 

bekamen (23/150), litten in 4,3% (1/23) im ersten Lebensjahr an AD, die 70 Kinder, die Banane 

erstmals in Woche 25 bis 28 erhalten hatten in 14,3 % (10/70), die, die diese erstmals in Woche 29 bis 

32 bekommen hatten, litten in 9,7% (3/31) im ersten Lebensjahr an AD. Bei den Kindern, die erst in 

der 33. Lebenswoche oder später Banane gefüttert bekamen, wurde in 11,5% die Diagnose AD im 

ersten Lebensjahr gestellt. Es besteht kein signifikanter Unterschied bezüglich des Auftretens von AD 

und dem Zeitpunkt der Einführung von Banane als Beikost (p=0,615). 

 

Tabelle 23: Zeitpunkt der ersten Gabe von Banane und Atopische Dermatitis  

Woche Keine AD AD gesamt 

1-24 22 (95,6%) 1 (4,3%) 23 (15,3%) 

25-28 60 (85,7%) 10 (14,3%) 70 (46,7%) 

29-32 28 (90,3%) 3 (9,7%) 31 (20,7%) 

> 33 23 (88,5%) 3 (11,5%) 26 (17,3%) 

gesamt 133 (88,7%) 17 (11,3%) 150 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170; missing 20 

 

3.4.5.3 Variabilität der Beikost und AD 

Betrachtet man die Variabilität der gegebenen Beikost innerhalb der ersten 24 Lebenswochen, so zeigt 

sich, dass diejenigen Kinder, die in diesem Zeitraum mehr als zwei (2+x) unterschiedliche Arten von 

Beikost erhalten hatten, signifikant weniger häufig an AD litten, als die Kinder, die weniger 

verschiedene Arten von Beikost bekommen hatten. Hier wurde nicht berücksichtigt, welche 

Nahrungsmittelgruppen (siehe Kapitel 2.3.1) gegeben wurden, lediglich aus wie vielen 

unterschiedlichen Nahrungsmittelgruppen die Beikost innerhalb der ersten Lebenshalbjahres 

zusammengesetzt war. So waren es von den 53 Kindern, die innerhalb der ersten 24 Wochen gar keine 
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Beikost erhalten hatten 13,2% (7/53), bei denen im ersten Jahr die Diagnose AD gestellt wurde, bei 

den Kindern, die 1 bis 2 verschiedene Nahrungsmittel bekommen hatten, waren es 13,6% (9/66) und 

von denen, die schon aus mehr als 2 unterschiedlichen Nahrungsmittelgruppen Beikost erhalten hatten, 

waren es 4,3% (2/47). Unter Verwendung des zweiseitigen Cochran-Armitage Trend Test ist dieses 

Ergebnis mit p=0,037 signifikant. 

 

Tabelle 24: Anzahl der verschiedenen Nahrungsmittelgruppen in den ersten 24 Wochen und  

         Atopische Dermatitis 

Anzahl Nahrungsmittel- 

Gruppen 

keine AD AD gesamt 

0 46 (86,8%) 7 (13,2%) 53 (31,9%) 

1-2 57 (86,4%) 9 (13,6%) 66 (39,8%) 

> 2 45 (95,7%) 2 (4,3%) 47 (28,3%) 

gesamt 143 (86,1%) 23 (13,9%) 166 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170; missing 4 

3.4.5.4 Stillen und AD 

Von den 93 voll gestillten Kindern wurde bei 10,8 % (10/93) im ersten Lebensjahr die Diagnose AD 

gestellt, bei den formulaernährten war dies bei 10,4 % der Fall (8/77). Dieser Unterschied ist mit 

p=0,94 nicht signifikant. 

 

Tabelle 25: Stillen und Atopische Dermatitis 

 keine AD AD gesamt 

gestillt (A) 83 (89,2%) 10 (10,8%) 93 (54,7%) 

Formula (B) 69 (89,6%) 8 (10,4%) 77 (45,3%) 

gesamt 152 (89,4%) 18 (10,6%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170 

 

3.4.6 Familienanamnese für atopische Erkrankungen und AD 
Die Kinder mit einfach positiver Familienanamnese für atopische Erkrankungen waren bis zum Alter 

von 12 Lebensmonaten zu 10,3% (12/117) an AD erkrankt, Kinder mit doppelt positiver FA für 

atopische Erkrankungen waren zu 11,3% (6/53) an AD erkrankt (p=0,84). 
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Tabelle 26: Familienanamnese für Atopie und AD  

FA keine AD AD gesamt 

einfach 105 (89,7%) 12 (10,3%) 117 (68,8%) 

doppelt 47 (88,7%) 6 (11,3%) 53 (31,2%) 

gesamt 152 (89,4%) 18 (10,6%) 170 (100%) 

Ergebnisse als n (%); n=170 

 

Bei 8 der 69 Kinder (11,6%), bei denen in der Familie bereits ein Fall von AD aufgetreten war, trat im 

ersten Lebensjahr ebenfalls eine AD auf. Bei den 101 Kindern ohne FA für AD, trat AD bei 10 

Kindern innerhalb des ersten Lebensjahres auf (9,9%; p=0,73). 

 

3.4.7 Geschlecht, Schulbildung der Eltern, Region, Rauchen der 

Mutter und AD 
Mädchen und Buben litten im ersten Lebensjahr gleich häufig an AD (10,8% vs. 10,4%). 

Kinder, deren Eltern Hauptschulabschluss hatten, litten zu 19% (4/21), Kinder, deren Eltern Mittlere 

Reife hatten, zu 12,5% (6/48) und Kinder, deren Eltern Abitur hatten, litten zu 7,9% (8/101) im ersten 

Lebensjahr an AD (p=0,28). 

In den Zentren in Wesel und München trat AD etwa gleich häufig auf (p=0,81). 

Von den 54 Kindern, deren Mütter angegeben hatten, zumindest vor der Schwangerschaft geraucht zu 

haben, waren es 7,4% (4/54), die im ersten Lebensjahr an AD erkrankten, von den Kindern deren 

Mütter nicht geraucht haben, waren es 12,1% (14/116; p=0,36). 
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4 Diskussion 
4.1 Bedeutung der frühen Sensibilisierung 
Von den bei insgesamt 33 Kindern gefundenen Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittel ist 

zusammenfassend betrachtet lediglich die Sensibilisierung ≥ 0,35 kU/l gegen Ei als Marker für AD 

von klinischer Relevanz. Bei Kindern mit Sensibilisierung gegen Ei tritt häufiger AD auf als bei 

Kindern, die keine Sensibilisierung gegen Ei aufweisen (6/12; 50% vs. 12/158; 7,6%). 

Sensibilisierungen gegen die anderen 12 getesteten Nahrungsmittel und Sensibilisierungen mit 

lediglich der neuen RAST-Klasse 0,5 haben in der vorliegenden Untersuchung im ersten Lebensjahr 

keine wesentliche klinische Bedeutung. Auch die überraschend häufig gefundene Sensibilisierung 

gegen Banane hat in dieser Studie im ersten Lebensjahr keine klinische Relevanz, Kinder, bei denen 

eine Sensibilisierung gegen Banane gefunden wurde, erkrankten nicht häufiger an AD, als die Kinder 

ohne Sensibilisierung gegen Banane. Obwohl die Kinder, die mit einer Sensibilisierung gegen 

mindestens eines der 13 getesteten Nahrungsmittelallergene im ersten Lebensjahr signifikant häufiger 

an AD erkrankten (8/24; 33,3%), als die Kinder bei denen keine Sensibilisierung gegen 

Nahrungsmittelallergene ≥ 0,35 kU/l gefunden wurde (10/146; 6,8%), ist die Bedeutung der frühen 

Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelallergene besonders für Hühnerei bedeutsam. Wenn man 

nämlich nur die Sensibilisierungen gegen die übrigen 12 getesteten Nahrungsmittel (ohne Ei) 

betrachtet, wird dieser vormals hochsignifikante Unterschied (p=0,001) lediglich zu einer Tendenz 

(p=0,32). Dies belegt die herausragende Bedeutung der frühen Sensibilisierung gegen Hühnerei. 

In der Literatur werden die vorliegenden Daten zur Eisensibilisierung bestätigt, dort finden sich 

Sensibilisierungen gegen Hühnerei in diesem Alter in einer entsprechenden Größenordnung, in der 

MAS-Kohorte war mit 12 Monaten bei etwa 6% der Kinder eine Sensibilisierung gegen Hühnerei 

gefunden worden (Kulig et al. 1999a). Eine Sensibilisierung gegen Ei wird auch in anderen Studien als 

der früheste serologische Marker für Atopie gesehen (Gustafsson et al. 2000). Neuere Ergebnisse der 

ETAC-Studie zeigen einen deutlichen Zusammenhang zwischen der Schwere einer AD und einer 

Sensibilisierung gegen Ei. Umso höher die gemessene RAST-Klasse, desto schwerer die AD. Zudem 

zeigte sich, dass bei Kindern, die bereits bei Beginn der Studie gegen Ei oder Milcheiweiße 

sensibilisiert waren, die AD häufiger persistierte (Wolkersdorfer et al. 2002). Das Fortbestehen einer 

Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelallergene über mehr als ein Jahr geht mit vermehrtem Auftreten 

von allergischer Rhinitis und Asthma mit 5 Jahren einher (Kulig et al. 1998). Hierbei könnten auch 

Nahrungsmittelsensibilisierungen außer Ei von Bedeutung sein. 

Die Sensibilisierung gegen ein Nahrungsmittelallergen mit 12 Monaten wird durch dessen frühzeitige 

Gabe nicht gefördert – ja sogar im Gegenteil, die Kinder, die im ersten Lebensjahr kein Ei bekamen, 

wiesen häufiger Sensibilisierungen gegen dieses auf, als die Kinder, die Ei bereits im ersten 

Lebensjahr bekommen hatten. Zudem scheint es so, als ob gerade die Kinder, die früh viele 
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verschiedene Nahrungsmittel bekamen, weniger oft sensibilisiert waren. Es sind jedoch die Kinder, die 

früh Beikost bekommen, die ein weniger großes Risiko für atopische Erkrankungen haben, Eltern mit 

Hochrisikokindern halten sich genauer an die ausgesprochenen Ernährungsempfehlungen (siehe 

Kapitel 4.6). 

 

4.2 Unterschiede zwischen gestillten und nicht gestillten 

Kindern 
Bei den Kindern, die für mindestens die ersten 4 Lebensmonate ausschließlich gestillt worden waren, 

fanden sich häufiger Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittelallergene, insbesondere gegen Ei und 

Banane, als bei den formulaernährten Kindern.  

Die gestillten Kinder bekamen Beikost zu einem späteren Zeitpunkt zugefüttert und sie bekamen 

innerhalb der ersten 24 Wochen weniger unterschiedliche Beikost als die formulaernährten Kinder. 

Dies belegt, die beiden Gruppen unterscheiden sich voneinander.  

Das Auftreten von Atopischer Dermatitis war jedoch bei den gestillten und bei den formulaernährten 

Kindern gleich häufig. 

Die Sensibilisierungen über die Muttermilch ist zumindest theoretisch möglich, unterschiedliche 

Antigene (Ovalbumin, beta-Laktoglobulin) konnten in der Muttermilch nachgewiesen werden (Casas 

et al. 2000; Fukushima et al. 1997; Kalliomaki et al. 2000). Ergebnisse der Leipziger Allergie-

Risikokinder-Studie (n=475) zeigen bei ≥ 5 Monate vollgestillten Hochrisikokindern passager eine 

häufigere Sensibilisierung gegen Ei und ein häufigeres Auftreten von AD als bei weniger lang 

gestillten Kindern. Im Alter von 2 Jahren wird dieser Effekt nicht mehr beobachtet (Wetzig et al. 

2000). Neuere Ergebnisse einer neuseeländischen Langzeitstudie mit über tausend Probanden konnten 

keinen positiven Effekt des Stillens bezüglich Atopieentwicklung und Asthma zeigen (Sears et al. 

2002). Insgesamt wird jedoch gerade wegen des nachgewiesenen präventiven Effektes auf die 

Entstehung von Allergien – andere Langzeitstudien haben einen deutlich positiven Effekt noch im 

Alter von 17 Jahren gezeigt - Stillen für die ersten 6 Lebensmonate empfohlen (Halken et al. 2001; 

Saarinen et al. 1995).  

Die voll gestillten Kinder wiesen häufiger eine doppelte Familienanamnese für atopische 

Erkrankungen auf als die formulaernährten Kinder (39,8% vs. 20,8%; p=0,008). Zusätzlich sind es 

möglicherweise gerade die Kinder, die vermehrt gestillt werden, deren Mütter selbst besonders stark 

an Allergien leiden und die damit ein nochmals erhöhtes Risiko für Atopie haben. Das Stillen und die 

sorgfältigere Einhaltung der Ernährungsempfehlungen konnte die häufigere Sensibilisierung nicht 

vermeiden, ein vermehrtes Auftreten von AD konnte jedoch durch das Stillen und die späte Gabe von 

Beikost möglicherweise verhindert werden. 
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4.3 Unterschiede zwischen Mädchen und Buben 
Bei den Buben wurden häufiger Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittel gefunden als bei Mädchen, 

besonders deutlich wird dies bei der Sensibilisierung gegen Hühnerei. Nur eines der 74 Mädchen 

(1,35%) war mit 12 Monaten gegen Ei ≥ 0,35 kU/L sensibilisiert, dagegen fanden sich bei 11,5% der 

Buben (11/96) spezifisches IgE ≥ 0,35 kU/l gegen Ei. In der Literatur wird von höheren Gesamt-IgE 

bei Buben bis in das Schulalter berichtet (Johnson et al. 1998; Kulig et al. 1999c). In der MAS-

Kohorte galt das jedoch nicht für atopische Kinder, dort gab es keinen Unterschied zwischen Buben 

und Mädchen. In der vorliegenden Untersuchung sind zwar die Buben signifikant häufiger gegen Ei 

sensibilisiert und die Sensibilisierung gegen Ei ist in der Gesamtkohorte mit einem signifikant höheren 

Risiko für das Auftreten von AD verbunden – Buben und Mädchen erkranken aber etwa gleich häufig 

an AD. Das bedeutet, dass vor allem für Buben die Sensibilisierung gegen Ei mit einem enorm 

erhöhten Risiko für AD einhergeht und bei den Mädchen die Eisensibilisierung eine eher 

untergeordnete Rolle spielt. Buben wurden etwas häufiger (p=0,16) als Mädchen voll gestillt (59,4% 

vs. 48,6%). Eine schlüssige Erklärung für dieses Phänomen steht noch aus. 

 

 

4.4 Bedeutung der Beikost 
Die frühe Gabe von Beikost ist in der vorliegenden Untersuchung weder mit einer häufigeren 

Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelallergene, noch mit einem vermehrten Auftreten von AD im 

ersten Lebensjahr assoziiert. Es scheint sogar so zu sein, dass Kinder, die früh Beikost bekommen, 

weniger sensibilisiert sind und weniger häufig an AD leiden.  

Zur Prävention atopischer Erkrankungen wird überwiegend die Gabe einer allergenarmen Beikost 

empfohlen (Arshad 2001; Zeiger 2000), so wurde es auch den Eltern unserer Studienteilnehmer 

empfohlen, jedoch waren es gerade die Kinder, die entsprechend der Ernährungsempfehlungen ernährt 

worden waren, die besonders häufig Sensibilisierungen aufwiesen, vermehrt AD trat bei diesen nicht 

auf. Möglicherweise sind es die Kinder, bei denen die familiäre Belastung besonders gross war (siehe 

Kapitel 4.6). Es gibt in dieser Untersuchung jedoch keinen Hinweis darauf, dass die frühe Gabe von 

Beikost zu einer vermehrten Sensibilisierung oder zu vermehrtem Auftreten von AD im ersten 

Lebensjahr führt. U.U. sind es nur einige Allergene, deren frühe Zufuhr zu Sensibilisierung führt, wie 

z.B. Kuhmilcheiweiße (Saarinen et al. 2000). Allergene wie Ei führen im ersten Lebensjahr 

möglicherweise eher zu einer Toleranzentwicklung – wie es jedoch zur Sensibilisierung gegen 

Hühnerei im ersten Lebensjahr kommt ist unklar, mit der Gabe von Ei oder eihaltigen Produkten als 

Beikost scheint es allerdings nicht zusammenzuhängen. Vorstellbar ist eine Sensibilisierung gegen 
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Hühnerei inhalativ über Hausstaub oder eine perkutane Sensibilisierung über Eiprotein enthaltende 

Pflegemittel. 

Verschiedene Untersuchungen geben Hinweise darauf, dass möglicherweise eine frühe 

Allergenexposition zu Toleranz führen kann (Bjorksten 2001; Hesselmar et al. 1999; Riedler et al. 

2001). 

Die Studienteilnehmer der Interventionsstudie wurden, wenn sie überhaupt frühe Beikost bekamen, 

hypoallergen ernährt, als allergen geltende Nahrungsmittel wurden nicht gegeben 

(Ernährungsempfehlungen im Anhang 7.5, in Anlehnung an die Empfehlungen des 

Forschungsinstituts für Kinderernährung, FKE). Ein Vergleich mit der oben genannten australischen 

Studie (Fergusson et al. 1990), in der ein deutlicher Zusammenhang zwischen der frühen Gabe von 

unterschiedlichen Nahrungsmitteln und chronischem Ekzem gezeigt werden konnte, ist demnach nicht 

möglich, da in der Fergussonstudie wohl zu einem grossen Teil deutlich früher mehr unterschiedliche 

und auch allergenere Beikost gegeben wurde. 

 

 

4.5 Atopische Dermatitis  
Bei 10,6% der Kinder wurde im ersten Lebensjahr die Diagnose AD gestellt, dieser Wert entspricht 

den Ergebnissen einer weiteren Untergruppe der GINI-Studie (Schoetzau et al. 2002). In der MAS-

Kohorte trat AD im ersten Lebensjahr bei 12% der Kinder auf (Bergmann et al. 1994).  

AD trat bei gestillten und nicht gestillten Kindern (Ernährung mit Studiennahrung) gleich häufig auf, 

war unabhängig vom Geschlecht der Kinder, unbedeutend war die Region in der die Kinder 

aufwuchsen, das Rauchen der Mütter vor der Schwangerschaft und die Schulbildung der Eltern hatten 

darauf keinen signifikanten Einfluss. Mütterliches Rauchen gilt v.a. als Risikofaktor für eine frühe 

Sensibilisierung gegen Nahrungsmittelallergene (Kulig et al. 1999b), aber auch als wichtiger 

Risikofaktor für Entwicklung von Asthma (Bjorksten 2001). Ein hoher sozioökonomischer Status der 

Eltern galt lange Zeit als Risikofaktor für deren Kinder, selbst an Allergien zu erkranken. Neuere 

Untersuchungen haben jedoch gezeigt, dass dieses erhöhte Risiko nur für die Eltern selbst gilt, nicht 

aber für ihre Kinder (Bergmann et al. 2000), dies ist mit den Ergebnissen dieser Untersuchung gut 

vereinbar. Dies könnte wiederum durch das protektive Verhalten selbst besonders betroffener Eltern 

begründet sein. 
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4.6 Fazit 
Besonders bedeutend für die Früherkennung von atopischen Erkrankungen in der hier untersuchten 

Altersgruppe ist die frühe Sensibilisierung gegen Hühnerei als Marker für AD. Die übrigen 

Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittelallergene scheinen von untergeordneter Bedeutung zu sein. 

Die Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittelallergene scheinen in dem untersuchten Kollektiv nicht 

durch die frühe Gabe der entsprechenden Allergene bedingt zu sein. So finden sich keine 

Sensibilisierungen gegen Karotte und Apfel, Beikost, die sehr häufig und relativ früh gegeben wurde. 

Dagegen finden sich häufig Eisensibilisierungen, Ei wurde wenn überhaupt sehr spät im ersten 

Lebensjahr gegeben. Es scheint möglich, dass die konstante Gabe von größeren Mengen Beikost (z.B. 

Karotte) zu einer Toleranzentwicklung führt und so eher protektiv auf die Atopieentwicklung wirkt, 

hingegen die Zufuhr von geringen Allergenmengen (z.B. Spuren von Hühnerei) eher zu einer 

Sensibilisierung führt. Es wird jedoch nicht ein einzelner Faktor alleine sein, der einen günstigen 

Einfluss auf die Atopieentwicklung hat, vielmehr könnte es der gesamte Lebensstil sein, der damit 

einhergeht. Einige Untersuchungen sprechen dafür, dass ein Aufwachsen in einer allergenarmen 

Umgebung ungünstig bezüglich der Atopieentwicklung sein kann bzw., dass der frühe Kontakt mit 

bestimmten Allergenen günstig sein kann. So ist der dauerhafte und intensivere Kontakt mit Katzen 

und besonders Hunden im ersten Lebensjahr mit einer geringeren Prävalenz von allergischer Rhinitis 

und Asthma bei Schulkindern assoziiert (Hesselmar et al. 1999). Einen stark protektiven Effekt auf die 

Allergieentwicklung hat der langfristige und der früh stattfindende Kontakt zu Ställen und Milch vom 

Bauernhof (Riedler et al. 2001), bedingt durch eine höhere Endotoxinexposition (von Mutius 2002).  

Um diese Hypothese zu untermauern, sind weitere Studien unabdingbar. Eine wichtige Rolle bei der 

Toleranzentwicklung durch die frühe Gabe von Beikost könnte die Entwicklung des Immunsystems 

spielen. 

Bereits die Teilnahme an der GINI-Studie diskriminiert die Kinder dieser Studie vom Rest der 

Bevölkerung. Zum einen durch die mindestens einfach positive Familienanamnese für atopische 

Erkrankungen, zum anderen ist der Leidensdruck der Eltern, die mit ihrem Kind an einer solchen 

Studie teilnehmen besonders gross. Sie sind bereit  

einen grossen Aufwand für die Gesundheit ihres Kindes zu leisten. Die Kinder der GINI-

Interventionskohorte bekamen in den ersten 4 bis 6 Lebensmonaten, sicherlich auch durch die 

gegebenen Ernährungsempfehlungen, später und weniger unterschiedliche Nahrungsmittel als die 

Kinder, die nicht in der Interventionskohorte waren. In der Beobachtungskohorte der GINI-Studie 

(siehe Kapitel 2.1), in der auch Kinder ohne positive Familienanamnese für atopisch Erkrankungen 

waren, zeigte sich, dass die Kinder mit atopischer Vorbelastung weniger häufig stark allergene Beikost 

bekamen, als die nicht atopiebelasteten Kinder (Brockow et al. 2003). Diese Aussage bestätigt der 

Trend dieser Studie: Kinder mit positiver FA bekamen später Beikost zugefüttert – dies ein deutlicher 
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Hinweis darauf, dass Eltern dieses Kollektivs besorgter waren, sich genauer an unsere Empfehlungen 

hielten, zudem mehr stillten. Zudem könnte die Schwere der elterlichen Allergie eine wesentliche 

Rolle spielen, die Schwere der Allergie der Eltern und Geschwister wurde in der vorliegenden 

Untersuchung jedoch nicht erfasst. Es ist anzunehmen, dass gerade diese Eltern mit schweren 

klinischen Ausprägungen einer Allergie, entsprechend der Empfehlungen eher später Beikost 

einführen, nach Möglichkeit stillen und auf stark allergene Beikost im ersten Lebensjahr gänzlich 

verzichten. Das könnte erklären, dass Kinder trotz Zugehörigkeit zu dieser besonderen Risikogruppe 

nicht häufiger an AD erkranken. 
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5 Zusammenfassung 
Kinder mit einer frühen und persistierenden Sensibilisierung gegen Nahrungsmittel entwickeln später 

häufiger eine Sensibilisierung oder eine Allergie gegen Inhalationsallergene (Kulig et al. 1998). Nach 

derzeitigem Wissensstand stellt, neben der Säuglingsmilch, die Variabilität und der Zeitpunkt der 

Einführung von Beikost einen besonderen Risikofaktor dar, später ein Ekzem zu entwickeln (Fergusson 

et al. 1994).  

Um das Sensibilisierungspotential der im 1. Lebensjahr am häufigsten als Beikost gefütterten 

Nahrungsmittel zu erfassen, wurde bei einer Untergruppe (n=170) der GINI-Kohorte (German Infant 

Nutritional Intervention Program, n=2252) die Ernährung im ersten Lebensjahr, die Sensibilisierung 

gegen Apfel, Banane, Birne, Ei, Erdnuss, Haselnuss, Karotte, Kartoffel, Milcheiweiße, Soja und 

Weizen im Alter von einem Jahr und die Manifestation von atopischer Dermatitis (AD) untersucht. Bei 

14 % (24/170) der untersuchten Seren fanden sich spezifische IgE-Antikörper (Pharmacia CAP-RAST, 

Cut-off ≥ 0,35 kU/l) gegen mindestens eines der untersuchten Allergene. Die Herabsetzung der 

Nachweisgrenze auf < 0,35 kU/l zeigte keine klinische Relevanz. Am häufigsten fanden sich eine 

Sensibilisierungen gegen Ei (7,1 %, 12/170) und Banane (4,7 %, 8/170), keine Sensibilisierungen 

zeigten sich gegen Apfel, Karotte und Weizen. Die Kinder, die mit 12 Monaten eine Sensibilisierung 

gegen Ei aufzeigten, erkrankten im ersten Lebensjahr signifikant häufiger an AD (6/12, 50%, vs. 

12/158, 7,6%; Chi²-Test: p<0,001). Sensibilisierungen gegen andere Nahrungsmittel scheinen in diesem 

Alter eine eher untergeordnete Rolle zu spielen. Die frühe Gabe von Beikost stellt in diesem Kollektiv, 

im Gegensatz zur Fergussonstudie, keinen Risikofaktor für eine Sensibilisierung oder das Auftreten von 

atopischer Dermatitis im ersten Lebensjahr dar. Im Rahmen der GINI-Studie wurde jedoch im 

Gegensatz zur Fergussonstudie eine strenge Interventionsempfehlung auch hinsichtlich potenziell 

allergener Beikost ausgesprochen. 
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7 Anhang 
7.1 Übersichtstabelle 
                       

                               Zielgrößen 

  Einflussgrößen 

Sensibilisierung 

1/13 Allergene,  

≥ 0,35 kU/l 

n=24 

Sensibilisierung 

Ei, f1 

≥ 0,35 kU/l 

n=12 

AD 

 

 

n=18 

Sensibilisierung 1/13 Allergene,  

≥ 0,35 kU/l 

Ja (24) 

Nein (146) 

 

 

entfällt 

 

 

entfällt 

 

 

8/24 (33,3%) 

10/146 (6,85%) 

Sensibilisierung Ei; ≥ 0,35 kU/l 

Ja (12) 

Nein (158) 

 

entfällt 

 

entfällt 

 

6/12 (50,0%) 

12/158 (7,6%) 

AD 

Ja (18) 

Nein (152) 

 

8/18 (44,4%) 

16/152 (10,5%) 

 

6/18 (33,3%) 

6/152 (3,9%) 

 

entfällt 

Stillen ≥ 16 Wochen: 

Ja (93) 

Nein (77) 

 

16/93 (17,2%) 

8/77 (10,4%) 

 

9/93 (9,7%) 

3/77 (3,9%) 

 

10/93 (10,75) 

8/77 (10,4) 
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                               Zielgrößen 

  Einflussgrößen 

Sensibilisierung 

1/13 Allergene,  

≥ 0,35 kU/l 

n=24 

Sensibilisierung 

Ei, f1 

≥ 0,35 kU/l 

n=12 

AD 

 

 

n=18 

Anzahl Nahrungsmittelgruppen 

bis Woche 24: 

0 (53) 

1-2 (66) 

≥3 (47) 

missing 4 

 

 

11/53 (20,75%) 

8/66 (12,1%) 

4/47 (8,5%) 

1/4 

 

 

5/53 (9,4%) 

5/66 (7,6%) 

2/47 (4,3%) 

0/4 

 

 

7/53 (13,2%) 

9/66 (13,6%) 

2/47 (4,3% 

0/4 

Zeitpunkt der ersten Gabe Beikost 

in Woche: 

1-16 (37) 

17-20 (30) 

21-24 (46) 

>24 (53) 

missing 4 

 

 

2/37 (5,4%) 

2/30 (6,7%) 

8/46 (17,4%) 

11/53 (20,75%) 

1/4 

 

 

0/37 

1/30 (3,3%) 

6/46 (13,0%) 

5/53 (9,4%) 

0/4 

 

 

1/37 (2,7%) 

2/30 (6,7%) 

8/46 (17,4%) 

7/53 (13,2%) 

0/4 

FA für Atopie: 

Einfach (117) 

Doppelt (53) 

 

17/117 (14,5%) 

7/53 (13,2%) 

 

9/117 (7,7%) 

3/53 (5,7%) 

 

12/117 (10,3%) 

6/53 (11,3%) 
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                               Zielgrößen 

  Einflussgrößen 

Sensibilisierung 

1/13 Allergene,  

≥ 0,35 kU/l 

n=24 

Sensibilisierung 

Ei, f1 

≥ 0,35 kU/l 

n=12 

AD 

 

 

n=18 

Geschlecht: 

Weiblich (74) 

Männlich (96) 

 

6/74 (8,1%) 

18/96 (18,75%) 

 

1/74 (1,35%) 

11/96 (11,5%) 

 

8/74 (10,8%) 

10/96 (10,4%) 

Bildung der Eltern: 

Hauptschule (21) 

Mittlere Reife (48) 

Abitur (101) 

 

3/21 (14,3%) 

6/48 (12,5%) 

15/101 (14,85%) 

 

1/21 (4,8%) 

4/48 (8,3%) 

7/101 (6,9%) 

 

4/21 (19,1%) 

6/48 (12,5%) 

8/101 (7,9%) 

Region: 

Wesel (90) 

München (80) 

 

9/90 (10,0%) 

15/80 (18,75%) 

 

5/90 (5,6%) 

7/80 (8,75%) 

 

10/90 (11,1%) 

8/80 (10,0%) 

Rauchen vor d. SS: 

Ja (54) 

Nein (116) 

 

6/54 (11,1%) 

18/116 (15,5%) 

 

3/54 (5,6%) 

9/118 (7,8%) 

 

4/54 (7,4%) 

14/116 (12,1%) 

Nabelschnur-IgE 

< 0,35 kU/l (79) 

≥ 0,35 kU/l (33) 

 

4/79 (5,1%) 

9/33 (27,3%) 

 

1/79 (1,3%) 

6/33 (18,2%) 

 

8/79 (10,1%) 

6/33 (18,2%) 
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7.2 Screening vor Geburt 
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7.3 Fragebogen zu Tabakrauchexposition 
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7.4 Tagebücher 
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7.5 Ernährungsempfehlungen 
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7.6 Charakterisierung der Studiennahrungen 
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