
7Ned Tijdschr Klin Chem Labgeneesk 2008, vol. 33, no. 1

Voedselallergie is een ongewenste heftige reactie van 
het afweersysteem tegen onschadelijke lichaams-
vreemde stoffen in voedsel. Bij type-I-hypersensitieve 
allergische reacties speelt het immunoglobuline E 
(IgE) een belangrijke rol (IgE-gemedieerde allergische 
reacties). Hoewel de rol van IgE in voedselallergie 
duidelijk is vastgesteld, is weinig bekend over de rol 
van andere immunoglobulines in allergie en tolerantie 
tegen voedseleiwitten. Bij niet-IgE-gemedieerde aller-
gie kan IgG een belangrijke rol spelen in de allergi-
sche reactie. Uit eerder onderzoek zijn aanwijzingen 
verkregen dat allergeenspecifiek IgG niet alleen aller-
gische reactie kunnen mediëren, maar ook een rem-
mende werking kunnen hebben op IgE-gemedieerde 
allergische reacties door de binding van allergeen aan 
allergeenspecifiek IgE te blokkeren. Dit mechanisme 
vormt de basis voor allergeenspecifieke immunothe-
rapie; het induceren van een systemische immuun-
respons tegen bepaalde allergenen met als doel het 
genereren van blokkerende allergeenspecifieke IgG-
antilichamen. Dit artikel geeft een overzicht van de 
recente bevindingen over de rol van IgG4 in voedsel
allergie en tolerantie. 

Trefwoorden: Allergie; IgE; IgG4; tolerantie

Ter bescherming tegen pathogenen, zoals bacteriën, 
virussen en parasieten, en eigen schadelijke cellen, 
zoals kwaadaardige tumorcellen, heeft het menselijk 
lichaam een uitgebreid afweersysteem ter beschik-
king. Hoewel het menselijk lichaam dagelijks wordt 
blootgesteld aan enorme hoeveelheden ongevaarlijke 
lichaamsvreemde stoffen, zoals voedingscomponen-
ten, is het immuunsysteem goed in staat onderscheid 
te maken tussen onschadelijke en potentieel gevaar-
lijke stoffen. Normaal gesproken worden immunolo-
gische reacties tegen voedseleiwitten zoveel mogelijk 
onderdrukt, zogenaamde immunologische tolerantie 
(1). Voedselallergie is een overgevoeligheidsreac-
tie tegen voedseleiwitten die kan ontstaan wanneer 
er iets mis gaat bij het ontwikkelen van tolerantie of 

wanneer de tolerantie wordt doorbroken. Voedselal-
lergie is het gevolg van een immunologische reactie 
tegen bepaalde voedingscomponenten en kan op basis 
daarvan worden onderscheiden van voedselintoleran-
tie. Voedselintolerantie kan verschillende oorzaken 
hebben, zoals een deficiëntie van bepaalde enzymen 
(lactose-intolerantie), door de aanwezigheid van be-
paalde toxische componenten in voeding (histamine 
in kaas of vis), of door psychosomatische klachten. 
De meest voorkomende vorm van voedselallergie is 
IgE-gemedieerde voedselallergie, ook wel type-I-
overgevoeligheidsreactie genoemd (2, 3). Deze vorm 
van allergie wordt gekenmerkt door de productie van 
allergeenspecifieke IgE-antilichamen. Een unieke ei-
genschap van IgE is, dat het met hoge affiniteit kan 
binden aan de IgE-receptor (Fcepsilon(ε)RI) op mest-
cellen, basofiele granulocyten en bloedplaatjes. Her-
kenning en binding van allergenen aan het IgE op deze 
cellen, leidt tot activatie en degranulatie van deze cel-
len wat gepaard gaat met afgifte van mediatoren zoals 
histamine en enzymen die verantwoordelijk zijn voor 
de allergische symptomen. De allergische symptomen 
ontstaan meestal binnen 2 uur na consumptie en kun-
nen variëren van jeukklachten in de mond tot huidre-
acties, maagdarmklachten, luchtwegklachten en in het 
ergste geval anafylactische shock. 
Allergische reacties tegen voedseleiwitten kunnen ook 
ontstaan onafhankelijk van IgE, de zogenaamde niet-
IgE-gemedieerde voedselallergie. In tegenstelling tot 
IgE-gemedieerde allergie, treden allergische sympto-
men bij niet-IgE-gemedieerde allergie pas op enkele 
uren tot dagen na consumptie. De mechanismen die ten 
grondslag liggen aan niet-IgE-gemedieerde voedselal-
lergie zijn niet goed bekend. T-cellen lijken een belang-
rijke rol te spelen bij deze vorm van voedselallergie, 
ook wel type-IV-overgevoeligheidsreactie of celgeme-
dieerde overgevoeligheidsreactie genoemd. In studies 
in muizen is aangetoond dat fragmenten van de lichte 
keten van het immunoglobulinemolecuul in staat zijn 
mestcellen te laten degranuleren (4). Mogelijk spelen 
lichte keten fragmenten ook een belangrijke rol in niet-
IgE-gemedieerde allergische reacties in mensen. 

Prevalentie van allergie
De afgelopen decennia is de prevalentie van voedsel
allergie sterk toegenomen. Geschat wordt dat IgE-ge-
medieerde voedselallergie voorkomt bij 6-8% van alle 
kinderen en bij 2% van de volwassen bevolking (5, 6). 
De meeste kinderen groeien over hun voedselallergie 
heen maar soms is de allergie blijvend. Een aantal 
voedselgroepen wordt met name met voedselallergie 
geassocieerd; bij kinderen zijn dat koemelk, eieren en 
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pinda’s terwijl bij volwassenen vaker allergie tegen no-
ten, pinda’s, vis en schaaldieren wordt gerapporteerd 
(2). De meest frequente voedselallergie bij zuigelingen 
is koemelkallergie. Gemiddeld ontwikkelen 1-3% van 
de pasgeborenen een overgevoeligheidsreactie tegen 
koemelk in het eerste jaar, waarvan de meeste kin-
dereren binnen een aantal jaar tolerantie ontwikkelen 
tegen koemelk (6). 
Genetische factoren spelen een belangrijke rol in het 
ontwikkelen van voedselallergie. Het hebben van 
een atopisch fenotype, een aangeboren aanleg om 
allergisch te reageren door aanmaak van IgE-anti-
lichamen, vergroot de kans op het ontwikkelen van 
voedselallergie. Naast genetische factoren, spelen om-
gevingsfactoren ook een belangrijke rol in het ontstaan 
van voedselallergie, zoals de leeftijd waarop blootstel-
ling aan bepaalde voedingscomponenten plaatsvindt, 
borstvoeding versus flesvoeding, en samenstelling van 
de microflora in de darmen (7). 
Verschillende hypotheses zijn geformuleerd om de 
sterke toename in de prevalentie van allergische aan-
doeningen in de Westerse wereld te kunnen verklaren. 
Een van de theorieën is de ‘hygiënehypothese’. Kin-
deren in de rijke geïndustrialiseerde landen maken 
op jonge leeftijd minder infecties door, waardoor het 
risico op het ontwikkelen van allergische ziekten zou 
kunnen worden verhoogd. Dit wordt veroorzaakt door 
toegenomen hygiëne, meer gebruik van antibiotica en 
een hoge vaccinatiegraad. Diverse epidemiologische 
observaties ondersteunen de hypothese dat de afgeno-
men infectiedruk op jonge leeftijd leidt tot meer aller-
gie. Een van deze observaties is dat kinderen die op een 
boerderij opgroeien en via vee verhoogd contact heb-
ben met bacteriën en virussen, een verlaagd risico heb-
ben op het ontwikkelen van allergie ten opzichte van 
hun leeftijdsgenootjes uit de stad (8). Immunologisch 
gezien steunt de hygiënehypothese op het zogenaamde 
Th1/Th2-paradigma. Naïeve T-helpercellen (Th) kun-
nen zich in principe in twee richtingen ontwikkelen, 
Th1 of Th2. Th1 cellen worden gekarakteriseerd door 
het uitscheiden van Th1-cytokines zoals IL-12 en 
IFN-γ en spelen een belangrijke rol in de defensie te-
gen infecties met bacteriën en virussen. Kenmerkende 
Th2-cytokines zijn IL-4, IL-5 en IL-13. Th2-cellen 
zijn van belang bij de verdediging tegen infecties met 
parasieten en zijn de belangrijkste effector cellen in 
de allergische respons. Th2-cytokines stimuleren de 
productie van antigeen-specifiek immunoglobuline E 
(IgE) door B-lymfocyten. Bij IgE-gemedieerde aller-
gie is het immuunsysteem uit balans ten faveure van 
de Th2-subset. De meeste bacteriële en virale infec-
ties geven aanleiding tot een Th1-gedomineerde im-
muunrespons, die remmend werkt op Th2-cellen. Bij 
pasgeboren kinderen domineert de Th2-respons om 
afstoting van de foetus tijdens de zwangerschap te 
voorkomen. Het idee achter de hygiëne hypothese is 
nu, dat infecties nodig zijn om de balans in het im-
muunsysteem te herstellen door het stimuleren van 
Th1-responsen. Door een gebrek aan blootstelling 
aan bacteriën en virussen wordt de Th1-respons niet 
genoeg gestimuleerd en blijft het immuunsysteem in 
een Th2-stand steken, waarin ongevaarlijke antigenen 
aanleiding geven tot een IgE-respons. Een alternatieve 

interpretatie van de hygiënehypothese is dat de ver-
stoorde immuunbalans het gevolg is van het ontbre-
ken van infectie-geïnduceerde immuunsuppressie. De 
werking van het immuunsysteem wordt gecontroleerd 
door een speciale subset van T-cellen, regulatoire T-
cellen. Deze cellen zorgen voor de remming van Th1- 
en Th2-responsen door het uitscheiden van onderdruk-
kende cytokines, zoals IL-10 en TGF-β, en/of door 
direct contact met cellen. Regulatoire T-cellen worden 
geïnduceerd door infecties. Vermindering van infec-
ties leidt tot verminderde aanmaak van regulatoire T-
cellen waardoor ongecontroleerde immuunresponsen 
als allergie, maar ook auto-immuniteit (Th1) een kans 
krijgen. Dit mechanisme wordt ondersteund door ver-
schillende argumenten; de prevalentie van allergie is 
laag bij mensen met chronische parasitaire infecties 
met een Th2-gedomineerd immuunsysteem (9), chro-
nische parasitaire infecties gaan gepaard met verhoog-
de productie van immuunsuppressieve cytokines zoals 
IL-10, en de prevalantie van Th1-gemedieerde ziektes 
zoals de ziekte van Crohn en diabetes neemt ook toe 
in ontwikkelingslanden (10). 
Voor het vaststellen van voedselallergie wordt gebruik 
gemaakt van verschillende testen, zoals de huidprik-
test en het bepalen van allergeenspecifieke IgE-anti-
stoffen in het bloed met behulp van de radio-allergo-
sorbenttest(RAST)-techniek. Hoewel de respons in 
de huidtest en de aanwezigheid van allergeenspecifiek 
IgE een goede indicatie zijn voor het hebben van al-
lergie, is een allergeenprovocatie de gouden standaard 
voor de diagnose voedselallergie (11). Deze test dient 
dubbelblind en placebogecontroleerd uitgevoerd te 
worden.

Immuunmechanisme van voedselallergie
De darmen hebben een enorm groot oppervlak 
(200-400 m2) dat dagelijks wordt blootgesteld aan 
enorme hoeveelheden voedseleiwitten, commensale 
bacteriën en pathogenen. Het immuunsysteem van de 
darmen is constant bezig onderscheid te maken tussen 
ongevaarlijke lichaamsvreemde stoffen, commensale 
bacteriën en gevaarlijke pathogenen en een bijpas-
sende immunologische reactie te initiëren. Normaal 
gesproken worden immunologische reacties tegen 
voedseleiwitten, die worden opgenomen via het darm
epitheel, onderdrukt, zogenaamde orale tolerantie (1). 
In de literatuur worden verschillende mechanismen 
beschreven die betrokken zijn bij het induceren van 
orale tolerantie tegen voedseleiwitten, waaronder T-
celdeletie, T-celanergie en actieve suppressie gemedi-
eerd door regulatoire T-cellen (12). Daarnaast speelt 
ook de darmflora een belangrijke rol in orale toleran-
tie, aangezien dieren die zijn opgegroeid in een steriele 
omgeving (geen normale darmflora ontwikkeling) geen 
normale tolerantie konden ontwikkelen (13). 
Wanneer er iets fout gaat bij het induceren van orale 
tolerantie of wanneer tolerantie wordt doorbroken, 
treedt er sensibilisatie op en kunnen er overgevoelig-
heidsreacties tegen voedseleiwitten ontstaan. Voor het 
ontstaan van een allergische respons is het noodzake-
lijk dat voedingseiwitten worden getransporteerd van-
uit het lumen van de darm door het darmepitheel. De 
eiwitten worden vervolgens opgenomen door antigeen-
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presenterende cellen, zoals macrofagen en dendritische 
cellen, die peptides (antigenen) afkomstig van deze ei-
witten, op hun oppervlak presenteren via HLA-klasse-
II-moleculen. De presentatie van lichaamsvreemde 
antigenen via HLA-klasse-II-moleculen kan leiden tot 
activatie van antigeenspecifieke CD4+-T-lymfocyten. 
Onder bepaalde omstandigheden, bepaald door signa-
len van de antigeenpresenterende cellen en lokale om-
standigheden, differentiëren naïve antigeen-specifieke 
T-helper(Th0)-cellen in de richting van Th2-cellen, 
waardoor de productie van IgE-antistoffen wordt 
gestimuleerd. Antigeenspecifieke IgE-antilichamen 
kunnen met hoge affiniteit binden aan de IgE-recep-
tor (FcεRI) op mestcellen en basofiele granulocyten 
(sensibilisatie). Bij hernieuwde allergeenblootstelling 
‘challenge’ kunnen allergenen worden herkend door 
cel-gebonden IgE wat leidt tot afgifte van mediatoren 
zoals histamine en enzymen die verantwoordelijk zijn 
voor de allergische symptomen (figuur 1).

Rol IgG in voedselallergie
Individuen met voedselallergie onderscheiden zich 
van niet-allergische (tolerante) individuen door de 
aanwezigheid van allergeenspecifieke IgE-antistof-
fen. Daarnaast kan consumptie van voedingseiwitten 
antilichaamresponsen van andere isotypes dan IgE 
opwekken in zowel allergische als niet-allergische 
individuen. Koemelk- en pindaspecifieke antistoffen 
(IgG1, IgG4 en IgA) zijn aangetoond in niet-allergi-
sche individuen, hoewel de concentraties van deze 
antistoffen significant lager zijn dan bij allergische in-
dividuen (14, 15). Hoewel de aanwezigheid van voed-
selallergeenspecifieke IgG’s beschouwd wordt als een 
normale fysiologische respons tegen voedseleiwitten, 

suggeren andere studies dat de aanwezigheid van deze 
specifieke IgG-antilichamen duiden op een allergi-
sche respons. IgG-antilichamen zouden een mestcel-
sensibiliserende werking kunnen hebben vergelijkbaar 
met IgE (16). Er is nog veel onduidelijkheid en con-
troverse over de rol van IgG-antilichamen in allergie. 
Een subklasse van IgG-antistoffen, IgG4, wordt vooral 
gezien als potentieel beschermende antistoffen: IgG4 
zou het allergeen kunnen blokkeren, waardoor het niet 
meer met celgebonden IgE kan reageren. Bij de be-
handeling van allergische aandoeningen met een al-
lergeenspecifieke immunotherapie worden patiënten 
gedurende een lange periode blootgesteld aan hoge 
doses allergeen. Verschillende studies hebben aange-
toond dat immunotherapie resulteert in een verhoging 
van allergeenspecifiek IgG4 (17, 18). Naast de rem-
mende werking van IgG4 op IgE binding, zou IgG4 
ook de IgE-gemedieerde antigeenpresentatie aan T-
cellen kunnen remmen en daarmee de activatie van 
allergeenspecifieke T-cellen kunnen voorkomen. Een 
stijging in allergeenspecifiek IgG4 zou een indicatie 
kunnen zijn voor deze ‘shift’ van pro-inflammatoire 
Th2- naar anti-inflammatoire Th1-cytokines afkom-
stig van regulatoire T-cellen. Recent onderzoek heeft 
aangetoond dat immunotherapie een verlaging geeft 
van zowel IL-4 en IL-5 (Th2-cytokines) als IFN-γ 
(Th1-cytokines), terwijl er een verhoogde aanmaak is 
van IL-10 en TGF-β (Treg cytokines) (19). Hoewel het 
werkingsmechanisme van immunotherapie nog niet 
geheel duidelijk is, suggereren deze studies de inductie 
van immunosuppressie door immunotherapie.
  
Preventie en therapie van allergie met prebiotica en 
probiotica
De sterke toename in allergische aandoeningen kan 
volgens de hygiënehypothese worden verklaard door een 
verstoorde ontwikkeling van het immuunsysteem als 
gevolg van een gebrek aan blootstelling aan pathoge-
nen. Borstvoeding lijkt een belangrijke rol te spelen in 
de ontwikkelen van het immuunsysteem en onderzoek 
heeft aangetoond dat borstvoeding geven effectief is 
bij het voorkomen van voedselallergie en atopisch ec-
zeem (20). Een van de mechanismen die ten grondslag 
ligt aan de preventieve werking van borstvoeding op 
het ontstaan van atopisch eczeem is de aanwezigheid 
van prebiotische vezels (prebiotica) in moedermelk 
(21). Deze prebiotische vezels stimuleren de ontwik-
keling van een darmflora die gedomineerd wordt door 
de aanwezigheid van gunstige bacteriën zoals lacto-
bacillen en bifidobacteriën (probiotica). Een goede 
darmflora is essentieel voor de ontwikkeling van orale 
tolerantie (13) en er lijkt een associatie te zijn tussen 
de samenstelling van de darmflora en het ontwikkelen 
van allergie (22).
Het supplementeren van voeding met pre- en probio-
tica zou de kans op het ontwikkelen van allergische 
aandoeningen in pasgeborenen met een verhoogd al-
lergierisico kunnen verkleinen. Probiotica kan het im-
muunsysteem op verschillende manieren beïnvloeden, 
zoals het stimuleren van de mucosale barriëre tegen 
pathogenen, het stimuleren van de activiteit van anti
geen-presenterende cellen en door de inductie van re-
gulatoire T-cellen (23).Recentelijk zijn verschillende 

Figuur 1. IgE-gemedieerde overgevoeligheidsreactie. Na 
transport door het darmepitheel, worden allergenen opgeno-
men en gepresenteerd door antigeenpresenterende cellen aan 
antigeen-specifieke T-cellen. Onder bepaalde omstandigheden 
wordt de ontwikkeling van Th2-cellen gestimuleerd die, door 
de productie van Th2-cytokines (IL-4, IL-5, IL-13), de pro-
ductie van IgE-antistoffen door B-cellen stimuleren. Deze an-
tigeenspecifieke IgE-antilichamen kunnen met hoge affiniteit 
binden aan de IgE-receptor (FcεRI) op mestcellen (sensibili-
satie). Bij hernieuwde blootstelling kunnen allergenen worden 
herkend door cel-gebonden IgE wat leidt tot mestcelactivatie 
en afgifte van mediatoren die verantwoordelijk zijn voor de al-
lergische symptomen.
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studies uitgevoerd naar het effect van supplementatie 
met pre- en/of probiotica op de preventie van aller-
gische aandoeningen. In een interventiestudie met 
zuigelingen met een verhoogd risiso op de ontwikke-
ling van allergische ziekten, zijn de effecten van een 
hypoallergene voeding met een speciale vezelmix van 
galacto-oligosacchariden (GOS) en langeketenfructo-
oligosacchariden (lcFOS), in een verhouding van 9:1 
(Immunofortis), vergeleken met dezelfde hypoaller-
gene voeding zonder prebiotische vezels (24). Na 6 
maanden was de incidentie van atopisch eczeem sig-
nificant lager in de prebiotische vezelgroep ten op-
zichte van de placebogroep. De prebiotische vezels 
verhoogden ook het aantal bifidobacteriën in de dar-
men. Supplementatie met GOS/lcFOS leidde ook tot 
een verlaging van de plasmaconcentraties van totaal 
IgE, IgG1, IgG2 en IgG3, evenals van koemelkspe-
cifiek IgG1 (ongepubliceerde data; tabel 1). De con-
centratie van totaal IgG4 in plasma was daarintegen 
niet verlaagd, maar neigde tot een verhoging in de 
prebiotische groep, resulterend in een verlaagde IgE/
IgG4-ratio. De IgE/IgG4-ratio wordt gebruikt om de 
effectiviteit van immunotherapie bij de behandeling 
van allergische aandoeningen te kunnen beoordelen. 
Verschillende studies suggeren dat een stijging in 
IgG4-levels een indicatie is van verhoogde activiteit 
van regulatoire T-cellen (25). Daarentegen, de con-
centraties van antistoffen specifiek tegen eiwitten van 
pathogenen die gebruikt worden in de DTP-vaccina-
tie, bleven onveranderd (ongepubliceerde data; tabel 
1). Het toevoegen van prebiotica lijkt dus, naast het 
remmen van de incidentie van atopisch eczeem, ook 
specifiek de immuunrespons tegen voedingseiwitten 
te remmen, terwijl de respons tegen pathogenen intact 
blijft. 
Recentelijk is aangetoond in dierstudies dat supple-
mentatie met GOS/lcFOS resulteerde in een verhoogde 
immuunrespons na vaccinatie met een griepvaccin 
(26) en tevens de allergische respons tegen OVA kan 
onderdrukken (27). Resultaten van een klinische stu-
die suggeren dat het toevoegen van GOS/lcFOS niet 
alleen de incidentie van atopisch eczeem verlaagt maar 
ook significante effecten heeft op de incidentie van 
bovenste luchtweginfecties, diarree en antibiotica ge-
bruik (28). Deze resultaten suggereren dat prebiotica in 
staat zijn om immuunregulatie te stimuleren, de (onge-
wenste) immuunrespons tegen allergenen te remmen, 
terwijl de (gewenste) respons tegen pathogenen wordt 
gestimuleerd. 
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Summary

Nauta AJ, Knippels LMJ, Hoffen E van, Faber J, Garssen J. 
The role of IgG4 in foodallergy in children? Ned Tijdschr Klin 
Chem 2008; 33: 7-11.
Food allergy is an inappropriate hyperreactivity response of the 
immune system against innocuous antigens in food. Immuno
globulin E (IgE) plays an important role in type I hypersen-
sitivity reactions (IgE-mediated allergic reactions). Although 
the central role of IgE in food allergy is well investigated, little 
is known about the function of other immunoglobulin isotypes 
in allergy and tolerance to food proteins. In non-IgE-mediated 
food allergy, IgG might mediate hypersensitivity reactions. It 
has been suggested that IgG might not only mediate allergic 
reactions but also inhibit or block IgE-mediated allergic reac-
tions by hampering the binding of antigen to cell-bound IgE. 
The basic principle behind allergen immunotherapy, is to in-
duce the development of a systemic immune response in order 
to generate allergen-specific blocking antibodies. This review 
presents an overview of recent findings about the role of IgG4 
in food allergy and tolerance.
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De diagnose insectenallergie berust op de combina-
tie van een positieve anamnese en de aanwezigheid 
van specifiek IgE. Deze sensibilisatie kan aangetoond 
worden middels huidtesten en/of serumonderzoek. 
De sensitiviteit van beide testen is goed, waarbij de 
huidtesten iets sensitiever zijn dan serologische diag-
nostiek. Beide testen zijn bruikbaar als aanvulling op 
de ander. Er is geen onderzoek beschikbaar dat kan 
voorspellen hoe iemand gaat reageren op een insec-
tensteek.

Iedere zomer veroorzaken bijtende en stekende insec-
ten klachten. In Nederland zijn vooral de angeldra-
gende insecten verantwoordelijk voor de allergische 
reacties. De angel is een legbuis (ovipositor) die niet 
meer gebruikt wordt om eieren te leggen. Dit verklaart 
waarom alleen vrouwtjes kunnen steken (maar dank-
zij de mimicry jagen de mannetje ook angst aan). De 
angel heeft weerhaakjes, die van bijen veel meer dan 

die van wespen. Daarom blijft de angel van een bij na 
een steek vaak achter in de huid en de angels van wes-
pen beduidend minder frequent. Het is dus niet zo dat 
je kunt stellen dat als er een angel in de huid achter 
blijft dat iemand dus is gestoken door een bij. 
In Nederland worden de meeste allergische reacties 
veroorzaakt door de zogenaamde limonadewespen (V. 
vulgaris en V. germanica). Ze behoren tot het geslacht 
der Hymenoptera, de zgn. vliesvleugelige insecten. 
Dit geslacht is onderverdeeld in een aantal families, 
waaronder de Apidae (bijen en hommels) en Vespi-
dae (plooivleugelwespen). De familie van de Vespidae 
worden verder onderverdeeld in ondermeer de Vespi-
nae (papierwespen) en Polistinae (veldwespen, maar 
verwarrend genoeg óók vaak papierwespen genoemd). 
Papierwespen (Vespinae) danken hun naam aan het 
materiaal waaruit het nest bestaat, een soort papier dat 
ze zelf uit fijngekauwd hout maken. Ze zijn sociaal en 
leven in volken of kolonies. Tot de Vespinae behoren 3 
geslachten: de hoornaars (Vespa crabro), de kortkop-
pen (Vespulae, ook wel limonadewespen genoemd) en 
de langkoppen (Dolichovespula).
Bij reacties na een steek is het belangrijk onderscheid 
te maken tussen lokale en systemische reacties. Dit on-
derscheid is belangrijk voor zowel de acute behande-
ling, voor de uit te voeren diagnostiek als voor de te 
geven preventieve adviezen en maatregelen. 
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