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บทคัดย่อ

	 ภาวะแพ้อาหารเปน็ภาวะทีพ่บไดม้ากขึน้ในผูใ้หญ่ ภาวะแพ้อาหารอาจเกิดข้ึนต้ังแต่ในวัยเด็ก หรอือาจเกิดข้ึนใหม่
ขณะเป็นผู้ใหญ่ก็ได้ ภาวะน้ีเกิดจากการตอบสนองของภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติต่ออาหารที่รับประทานเข้าไป การวินิจฉัย
ภาวะแพ้อาหารต้องวินิจฉัยแยกโรคออกจากปฏิกิริยาไม่พึงประสงค์จากอาหารอย่างอื่น เพ่ือหลีกเลี่ยงการงดอาหาร
โดยไมจ่ำ�เปน็ ซึง่ตอ้งอาศยัการซกัประวัตท่ีิครอบคลมุ การตรวจรา่งกาย และการตรวจพิเศษทางห้องปฏบัิติการ เพ่ือให้ 
ได้การวินิจฉัยและนำ�มาซึ่งการรักษาท่ีถูกต้อง ความท้าทายของภาวะแพ้อาหารในผู้ใหญ่ในบริบทของประเทศแถบ
เอเชีย คือ ความยากในการหาอาหารที่เป็นสาเหตุของการแพ้ เพราะอาหารมีมากมายหลายชนิด มีวัตถุดิบและเครื่อง
ปรุงที่หลากหลาย หรือแม้แต่อาจเกิดจากสิ่งปนเปื้อนอื่นในอาหารเอง บทความนี้ได้รวบรวมพยาธิกำ�เนิด การวินิจฉัย
ภาวะแพ้อาหาร และการวินิจฉัยแยกโรคกับปฏิกิริยาไม่พึงประสงค์จากอาหารอย่างอื่น การรักษาเบื้องต้นของภาวะ
แพ้อาหาร รวมถึงการให้คำ�แนะนำ�กับผู้ที่มีภาวะแพ้อาหาร

Thai JPEN 2024;32(1):1-14.
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Abstract

	 Recently, food allergies have been on the rise in adults, a result of ongoing food allergies from  
childhood or even adult-onset food allergies. The breakdown of oral tolerance, leading to sensitization,  
triggers an immunologic response that results in food allergies. Adverse food reactions encompass both food 
allergies and food intolerances, which should be distinguished to avoid unnecessary dietary restrictions. 
A comprehensive medical history, physical examination, and confirmatory laboratory testing are essential 
for accurate diagnosis. Avoiding allergenic foods in Asian recipes is not a simple task due to the various 
compositions and ingredients used. This article provides a summary of the pathophysiology, diagnosis, 
differential diagnosis, initial management and advice of food allergies.

คำ�สำ�คัญ:	 ปฏิกิริยาไม่พึงประสงค์จากอาหาร, ภาวะแพ้รุนแรง, ภาวะแพ้อาหาร, ภาวะไม่ทนต่ออาหาร 
Keywords:	 adverse food reaction, anaphylaxis, food allergy, food intolerance

บทนำ�

	 ปฏกิริิยาไม่พงึประสงค์จากอาหาร (adverse food reac-
tion) ประกอบไปด้วย ภาวะแพ้อาหาร (food allergy) และภาวะ
ที่ไม่สามารถทนต่ออาหารได้ (food intolerance) ทั้งสองภาวะ 
นี้ควรแยกจากกัน เนื่องจากพยาธิก�ำเนิดและการรักษาม ี
ความแตกต่างกัน1  ปัจจุบันพบความชุกของภาวะแพ้อาหารใน
ผูใ้หญ่มากขึน้2  ทัง้ท่ีเกดิจากการแพ้อาหารชนดินัน้มาต้ังแต่เดก็ 
หรือการแพ้อาหารที่เกิดขึ้นใหม่ขณะเป็นผู้ใหญ่ ภาวะดังกล่าว 
ส่งผลต่อการใช้ชีวิตและการเข้าสังคมของผู้ป่วย3 การศึกษา
ภาวะแพ้อาหารส่วนใหญ่มกัเป็นการศกึษาในเดก็ ท�ำให้แนวทาง
เวชปฏิบัติและการรักษามุ่งเน้นไปที่ภาวะแพ้อาหารในเด็ก
มากกว่า4 แต่ภาวะแพ้อาหารในผู้ใหญ่แตกต่างกับภาวะแพ้
อาหารในเด็ก เพราะเด็กจะอยู่ภายใต้การดูแลของผู้ปกครอง 
การเลือกชนิดอาหารจึงขึ้นกับการเลือกของผู้ปกครอง ในขณะ
ที่ผู้ใหญ่สามารถตัดสินใจในการเลือกรับประทานอาหารแต่ละ
ชนิดเอง รวมถึงมีส่วนร่วมในการตัดสินใจการป้องกันและ
รักษาภาวะแพ้อาหารของตนเอง ดังนั้นบทความนี้จึงรวบรวม
พยาธิก�ำเนิด การวินิจฉัยและการวินิจฉัยแยกโรค การรักษา
เบื้องต้นของภาวะแพ้อาหาร และให้ค�ำแนะน�ำกับผู้ที่มีภาวะ
แพ้อาหารในผู้ใหญ่

ความชุกของภาวะแพ้อาหาร

	 จากการศกึษารวบรวมการรายงานความชกุของภาวะแพ้
อาหารในผูใ้หญ่5 ความชกุมคีวามแตกต่างกนัขึน้อยูก่บัภมูภิาค 

และช่วงเวลาที่ท�ำการศึกษา การหาความชุกที่แท้จริงของภาวะ
แพ้อาหารส่วนมากท�ำได้ยากเนื่องจากมีความหลากหลาย
ของอาการแสดง ค�ำนิยามและวิธีการวินิจฉัยภาวะแพ้อาหาร6

การศึกษาการรายงานภาวะแพ้อาหารด้วยตนเอง (self-report 
food allergy) ในผูใ้หญ่ท่ีอาศยัในสหรัฐอเมริกา ระหว่างปี พ.ศ. 
2558 ถงึ ปี พ.ศ. 2559 พบการรายงานภาวะแพ้อาหารประมาณ 
ร้อยละ 18.5 – 19.5 โดยที่มีภาวะแพ้อาหารจริงที่เข้าได้กับ
ภาวะแพ้อาหารที่เกิดจากสร้างภูมิแพ้ชนิด อิมมูโนโกลบูลิน
ชนิดอีหรือไอจีอี (immunoglobulin E, IgE) เพียงร้อยละ 
10.4 – 11.17 แต่ภาวะแพ้อาหารที่ได้รับการวินิจฉัยโดยแพทย์ 
มีเพียงคร่ึงหนึ่งของภาวะแพ้อาหารจากการรายงานภาวะแพ้
อาหารด้วยตนเอง จึงน�ำมาซ่ึงการหลกีเลีย่งอาหารโดยไม่จ�ำเป็น
อีกด้วย8  เมื่อเปรียบเทียบภาวะแพ้อาหารที่เกิดในเด็กซ่ึงพบ
ความชุกประมาณร้อยละ 7.69 จะพบได้ว่าความชุกของภาวะ
แพ้อาหารในผู้ใหญ่มีมากกว่าในเด็ก เนื่องจากมีผู้ป่วยจ�ำนวน
หนึ่งท่ีเกิดภาวะแพ้อาหารต้ังแต่ในวัยเด็กและมีการด�ำเนินโรค
ต่อเนื่องจนเป็นผู้ใหญ่ โดยเฉพาะการแพ้ถั่วลิสง ถั่วจากพืช 
ยนืต้น (tree nut) ปลาและสตัว์น�ำ้เปลอืกแขง็ (shellfish)6 หรือ
อาจมีภาวะแพ้อาหารที่เกิดใหม่ในช่วงวัยผู้ใหญ่ก็ได้ ความชุก 
ของภาวะแพ้อาหารท่ีวินิจฉัยคร้ังแรกหลังอายุ 18 ปี อยู่ที่ 
ร้อยละ 5.27 โดยช่วงอายุเฉลี่ยท่ีมีอาการคร้ังแรกอยู่ท่ี 31 ปี 
(ช่วงระหว่าง 18 – 86 ปี) และยังพบว่า อายุที่ได้รับการวินิจฉัย
ภาวะแพ้อาหารที่มากขึ้นสัมพันธ์กับความเสี่ยงของการแพ้
อาหารแบบรุนแรงมากขึ้น10 ข้อมูลการรายงานความชุกของ
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ภาวะแพ้อาหารในผู้ใหญ่จะท�ำให้เกิดความตระหนักถึงขนาด
ของปัญหา ส�ำหรับในประเทศไทยยังไม่มีตัวเลขการรายงาน
ความชุกของภาวะแพ้อาหารในระดับประชากร (population-
based prevalence) แต่จากการรายงานในผู้ป่วยที่มาห้อง
ฉกุเฉนิท่ีโรงพยาบาลเชยีงใหม่ด้วยอาการแพ้แบบรุนแรงพบว่า 
ภาวะแพ้อาหารเป็นสาเหตุหลักประมาณร้อยละ 4711 และจาก
รายงานของผู้ป่วยทีม่ารับการรักษาทีโ่รงพยาบาลศริริาช พบวา่ 
อาหารท่ีแพ้มากท่ีสุดคือ สัตว์น�้ำเปลือกแข็ง แป้งสาลี และผัก
ผลไม้ ตามล�ำดับ5 ในขณะที่สหรัฐอเมริกา พบอาหารที่แพ้มาก
ทีส่ดุคอื แป้งสาล ีสตัว์น�ำ้เปลอืกแขง็ และถัว่เหลอืง ตามล�ำดบั7

การแพ้อาหารแบ่งตามการตอบสนองต่อ

ภูมิคุ้มกัน 

	 ชนิดของการแพ้อาหารแบ่งตามการตอบสนองต่อ

ภูมิคุ้มกัน แบ่งกลไกการเกิดโรคได้เป็น 3 ชนิดหลัก คือ 
	 1. ภาวะแพ้อาหารผ่านทางการตอบสนอง IgE (IgE-
mediated food allergy) 
	 เป็นการแพ้อาหารท่ีตอบสนองด้วย IgE มีอาการ 
หลากหลายได้ตั้งแต่อาการแสดงเพียงเล็กน้อย เช่น อาการคัน
รอบปาก ลิน้ คอ ในกลุม่แพ้อาหารท่ีมอีาการทางปาก (oral allergy  
syndrome) จนถงึ การแพ้ชนดิรุนแรง (anaphylaxis) ส่วนมาก
อาการแสดงมกัพบได้เร็วหลงัรับประทานอาหารทีแ่พ้ เป็นหลกั 
วินาทีในกลุ่มแพ้อาหารที่มีอาการทางปาก เป็นหลัก 2-3 ชั่วโมง 
ในกลุ่มการแพ้ชนิดรุนแรง และอาจพบอาการแพ้อาหารที่ล่าช้า
ไปถึง 3-6 ชั่วโมงในภาวะแพ้รุนแรงหลังรับประทานอาหาร 
และออกก�ำลังกาย (food-dependent exercise-induced 
anaphylaxis, FDEIA) หรือ การแพ้อาหารแบบล่าช้า (delayed 

ตารางที่ 1  สรุปชนิดของการแพ้อาหารแบ่งตามกลไกการเกิดโรค

		  ภาวะแพ้อาหารจากการสร้างภูมิแพ้	 ระยะเวลาการเกิดอาการ			 
			   ชนิด IgE	 หลังรับประทานอาหาร	

ภาวะแพ้อาหารผ่านทางการตอบสนอง IgE	 ภายใน 2-3 ชั่วโมง 	 -	มีเกณฑ์วินิจฉัยตามเวชปฏิบัติขององค์กรโรคภูมิแพ้โลก
	 -	ผื่นลมพิษ (urticaria)			   (World Allergy Organization หรือ WAO)  
	 -	การบวมใต้ชั้นผิวหนัง (angioedema)			   ค.ศ. 202055 
	 -	ภาวะแพ้แบบรุนแรง (anaphylaxis)		

					     -	สาเหตุ ได้แก่ สัตว์น�้ำเปลือกแข็ง แป้งสาลี
					     -	 ไม่มีอาการหลังรับประทานอาหารที่แพ้ ยกเว้นมีปัจจัยร่วม
				    ภายใน 4-6 ชั่วโมง		  เช่น ยาต้านการอักเสบที่ไม่ใช่สเตียรอยด์ การดื่มสุรา
						      หรือการออกก�ำลังกายร่วมด้วย 
					     -	มีอาการแพ้แบบรุนแรงเกือบร้อยละ 8022 

					     -	 เกดิภาวะรับรู้ภมูไิวผ่านทางสารก่อภมูแิพ้แบบสดูดม เช่น ละออง 
						      จากไม้เบิร์ช และมีการแพ้ข้ามกลุ่มไปยังผักและผลไม้
					     -	อาการ ได้แก่ คันรอบปาก ลิ้น ริมฝีปาก อาจมีอาการแพ้
						      แบบรุนแรงได้ 

			    		  -	 เกิดภาวะรับรู้ภูมิไวผ่านการกัดของเห็บ lone star หรือ
การแพ้อาหารแบบล่าช้า	 		  การได้รับยาบางชนิด เช่น cetuximab
(delayed anaphylaxis หรือ alpha-gal	 > 3-6 ชั่วโมง	 -	การตอบสนองภูมิแพ้แบบ IgE ต่อโอลิโกแซ็กคาไรด์ (oligo-
syndrome)27,56			   saccharide) ชนิด Galα1-3Galb1-4GlcNAc-R (α-Gal)
					     -	 เกิดการแพ้แบบล่าช้าหลังรับประทานสัตว์เนื้อแดง

					     -	 เกิดภาวะรับรู้ภูมิไวผ่านทางผิวหนัง หรือทางเดินหายใจ
ภาวะแพ้อาหารที่สัมพันธ์กับอาชีพ57	 ภายใน 2-3 ชั่วโมง	 -	ตัวอย่างเช่น การแพ้ปลาหรืออาหารทะเลในพ่อครัว หรือ	
						       latex-fruit syndrome ในบุคลากรทางการแพทย์

ภาวะแพ้รุนแรงหลังรับประทานอาหารและ
ออกก�ำลังกาย (food-dependent exercise-
induced anaphylaxis)

กลุ่มแพ้อาหารที่มีอาการทางปาก หรือ pollen-
food allergy syndromes (PFS) (20)

2-3 นาที

หมายเหตุ
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anaphylaxis หรือ alpha-gal syndrome) ตามตารางที่ 1
	 2. ภาวะแพ้อาหารที่ไม่ได้ผ่านทางการตอบสนอง IgE 
(non-IgE-mediated food allergy)
	 การแพ้อาหารในกลุ่มนี้ เป็นการแพ้อาหารที่ไม่ได้ผ่าน
ทาง IgE เช่น การแพ้อาการผ่านทางเซลล์ (cell mediated 
food allergy) ส่วนมากมกัพบในเดก็ มอีาการเร้ือรัง และแสดง
อาการช้า ตัวอย่างเช่น food protein-induced enterocolitis 
syndrome (FPIES), food protein-induced enteropathy 
(FPE) และ food protein-induced allergic proctocolitis 
(FPIAP) อาการแสดงขึ้นอยู่กับชนิด เช่น ปวดท้อง ถ่ายเหลว 
และอาเจียนในกลุม่ FPIES การดดูซึมผิดปกตมิผีลให้ถ่ายเหลว  
ภาวะบวมน�้ำและภาวะซีดในกลุ่ม FPE หรือ อาการปวดท้อง 
ถ่ายเป็นเลอืดในกลุม่ FPIAP12 โรคกลุม่นีใ้นผูใ้หญ่อาจมเีกณฑ์

การวินิจฉัยต่างจากในเด็ก13,14 และต้องได้รับการวินิจฉัยแยก
โรคจากภาวะท่ีไม่สามารถทนต่ออาหารได้ โดยประวัติท่ีช่วย
สนับสนุน คือ อาการจะไม่เกิดทันทีหลังรับประทานอาหารท่ี
สงสัย แต่ต้องได้รับอาหารท่ีแพ้ซ�้ำ ๆ จึงจะมีอาการ ภาวะแพ้
อาหารที่ไม่ได้ผ่านทางการตอบสนอง IgE ชนิดอื่น ๆ ได้แก่ 
systemic contact dermatitis (SCD) และ fixed food  
eruption (FFE) ดังสรุปในตารางที่ 2
	 3. ภาวะแพ้อาหารทีผ่่านและไม่ได้ผ่านทางการตอบสนอง 
IgE (mixed IgE and non-IgE mediated food allergy)
	 ความผิดปกติของทางเดินอาหารจากเม็ดเลือดขาว 
อีโอสิโนฟิล (eosinophilic gastrointestinal disorders, 
EGIDs) ถือว่าเป็นโรคภูมิแพ้เรื้อรังชนิด Th2 ที่เกิดจากอาหาร 
หรือสารก่อภูมิแพ้ในสิ่งแวดล้อม โดยท่ีอาการหลักคือ การมี

ตารางที่ 2  สรุปชนิดของภาวะแพ้อาหารที่ไม่ได้ผ่านทางการตอบสนอง IgE และ ภาวะแพ้อาหารที่ผ่านและไม่ได้ผ่านทางการตอบสนอง IgE 

					    ระยะเวลาการเกิดอาการ			 
					     หลังรับประทาน			 

ภาวะแพ้อาหารที่ไม่ได้ผ่านทางการตอบสนอง IgE 

						      -	สาเหตุ ได้แก่ โลหะหนัก ยา อาหาร
						      -	มีผื่นขึ้นหลังรับประทานอาหารบางชนิดที่แพ้ในต�ำแหน่งที่เคย
							       เป็นโรคผื่นแพ้สัมผัส (contact dermatitis) โดยอาจได้รับ
							       สารก่อภูมิแพ้ชนิดเดียวกัน หรือสารก่อภูมิแพ้ข้ามชนิดก็ได้ 

					     	 -	 สาเหตุ ได้แก่ ถั่ว ผลไม้ เช่น กีวี สตอเบอร์รี่ น�้ำโทนิค ทาร์ทราซีน
						      -	มผ่ืีนขึน้ท่ีเดมิเป็นลกัษณะป้ืนเรียบสแีดงม่วง อาจพบหนึง่ต�ำแหน่ง
							       หรือหลายต�ำแหน่งกไ็ด้ หลงัผืน่หายอาจพบรอยด�ำหลงัการอกัเสบ
						       	 (post-inflammatory hyperpigmentation)

Food protein-induced enterocolitis 			   -	อาการ อาเจียนหลังรับประทานอาหาร 1-4 ชั่วโมง ปวดท้อง 	
syndrome (FPIES)61				    ถ่ายเหลวหลังรับประทานอาหาร 5-10 ชั่วโมง

Food protein-induced enteropathy			 
(FPE)13,14			    

Food protein-induced allergic			   -	อาการ ปวดท้อง ถ่ายเป็นเลือด
proctocolitis (FPIAP)62		  	 -	ส่วนมากเป็นในเด็ก และหายเองได้ในอายุเฉลี่ย 10 ขวบ

ภาวะแพ้อาหารที่ผ่านและไม่ได้ผ่านทางการตอบสนอง IgE	  

						      -	ประกอบไปด้วย eosinophilic esophagitis (EoE)
ความผิดปกติของทางเดินอาหารจาก				    และ eosinophilic gastroenteritis (EGE)
เม็ดเลือดขาวอีโอสิโนฟิล			   -	การวินิจฉัยต้องใช้การส่องกล้องตัดชิ้นเนื้อเพื่อดูลักษณะทาง
							       พยาธิวิทยา

หมายเหตุชนิดของภาวะแพ้อาหาร

2-3 ชั่วโมง หรือเป็นวันSystemic contact dermatitis (SCD)58

12-24 ชั่วโมงFixed food eruption  (FFE)59,60

1-4 ชั่วโมง

เรื้อรัง -	 อาการ ถ่ายเหลว บวม ซีด

5-10 ชั่วโมง

ช้า (สัปดาห์ถึงเดือน)
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ภาวะกลนืล�ำบาก และแสบร้อนยอดอกใน eosinophilic esoph-
agitis (EoE) หรืออาจมอีาการปวดท้อง ท้องเสยีใน eosinophil-
ic gastroenteritis (EGE) ซ่ึงการวินจิฉยัต้องใช้การส่องกล้อง
ตดัชิน้เนือ้เพือ่ดลูกัษณะทางพยาธิวทิยาโดยจะพบเมด็เลอืดขาว
อีโอสิโนฟิลในผนังหลอดอาหาร หรือ ล�ำไส้15 ดังสรุปในตาราง 
ที่ 2

พยาธิกำ�เนิดของภาวะแพ้อาหารจากการสร้าง

ภูมิแพ้ชนิด IgE

	 ในภาวะปกติ การบริโภคอาหารเข้าไปร่างกายจะมีกลไก
สร้างความทนต่ออาหารได้ เรียกว่า oral tolerance แต่เมื่อมี
การบาดเจ็บต่อเยื่อบุผิว จะไปกระตุ้นร่างกายให้เกิดภาวะรับ
รู้ภูมิไว (sensitization) และเมื่อได้รับประทานอาหารที่เคย 
รับประทานได้แล้วไม่แพ้ หลังเกิดภาวะรับรู้ภูมิไว จะท�ำให้
บุคคลนั้นเกิดอาการแพ้อาหารได้ โดยสรุปกลไกที่เกี่ยวข้อง 
ดังต่อไปนี้
	 1.	 ความทนต่ออาหารในภาวะปกติ (oral tolerance)
	 อาหารท่ีได้รับเข้าไปถือเป็นสิ่งแปลกปลอมในร่างกาย 
โดยแอนติเจน (antigens) ในอาหารจะผ่านผนังล�ำไส้ จากนั้น
จะมีเซลล์เดนไดรทิก (dendritic cells) มาจับกับแอนติเจน
และส่งไปยังต่อมน�้ำเหลืองในช่องท้อง (mesenteric lymph 
nodes) เพื่อน�ำเสนอแอนติเจน และเปลี่ยน naïve T cells 
เป็น regulatory T cells (Tregs) ซึ่ง Tregs มีส่วนส�ำคัญใน
การเกิดความทนต่ออาหารในภาวะปกติ ท�ำให้ระบบภูมิคุ้มกัน
ของร่างกายไม่ตอบสนองต่อสิ่งแปลกปลอม16

	 2.	 การรับรู้ภูมิไว (sensitization)
	 การเสียความทนต่ออาหารในภาวะปกติ ท�ำให้เกิดภาวะ
รับรู้ภมูไิว และเกดิการแพ้อาหารได้ โดยอาจเกดิการกระตุ้นจาก
สารก่อภูมิแพ้ (allergen) โดยตรง หรือ สารก่อภูมิแพ้ข้ามชนิด 
(cross reacting allergen) กไ็ด้ ภาวะรับรู้ภมูไิวสามารถเกดิใน
ต�ำแหน่งต่าง ๆ  ของร่างกาย เช่น ทางเดินอาหาร ทางเดินหายใจ 
หรอื ทางผิวหนัง17 โดยที่กลไกการเกิดตามสมมติฐาน epithe-
lial barrier hypothesis18 คอื บคุคลนัน้ได้รับสารท�ำลายตัวกัน้ 
(barrier-damaging agents) ท่ีท�ำให้เกดิการบาดเจ็บต่อเยือ่บุ
ล�ำไส้ เช่น ยา สารพษิ อนภุาค หรืออ่ืน ๆ  จากนัน้เกดิการอกัเสบ
ที่เยื่อบุผิวและเกิดความไม่สมดุลของจุลินทรีย์ (microbial 
dysbiosis) น�ำไปสู่สร้างไซโทไคน์ (cytokines) interleukin 
(IL)-33 thymic stromal lymphopoietin (TSLP) และ IL-25 
จากเยื่อบุ ซึ่งจะไปเปลี่ยน naïve T cells เป็น Type 2 helper 

T cells (Th2) เพื่อไปกระตุ้น B cells ท�ำให้มีการเปลี่ยนชนิด
ของอิมมูโนโกลบูลินเป็น IgE (class switching) และ IgE 
จะจับกับแอนติเจน ท�ำให้เกิดการอักเสบทั่วร่างกาย และท�ำให้
เกิดภาวะรับรู้ภูมิไว (initial sensitization)18,19 หลังได้รับสาร
ก่อภูมิแพ้ หรือ สารก่อภูมิแพ้ข้ามชนิดอีกคร้ังจะสามารถเกิด 
อาการแพ้ได้ โดยสามารถอธิบายปรากฏการณ์ที่เกิดขึ้นใน 
ผู้ที่มีอาการแพ้อาหารในภายหลัง แม้ว่าก่อนหน้านี้จะสามารถ
รับประทานอาหารชนิดนั้นโดยไม่มีภาวะแพ้ก็ตาม นอกจากนี้
การบาดเจ็บต่อเยื่อบุที่ผิวหนัง17 หรือ เยื่อบุทางเดินหายใจ20 ก็
สามารถท�ำให้สารก่อภมูแิพ้กระตุน้ภาวะรับรู้ภมูไิวได้ โดยมกีาร
สร้างภูมิแพ้ชนิด IgE (food allergen-specific IgE) มาจับกับ
ตัวรับ FcεRI ที่อยู่บนเซลล์มาสท์ (mast cells) และเม็ดเลือด
ขาวเบโซฟิล (basophils) ท�ำให้เกิดการแพ้อาหารในที่สุด19

	 3.	 การแพ้อาหารเม่ือมีปัจจัยร่วม (cofactor-depen-
dent food allergy) 
	 ในการแพ้อาหารบางกรณีผู ้ป่วยอาจไม่มีอาการแพ้
อาหาร หรือมีอาการเพียงเล็กน้อยเมื่อรับประทานอาหารชนิด
นั้นตามปกติ แต่เมื่อมีปัจจัยร่วมบางอย่างจะท�ำให้เกิดการแพ้
อาหารชนิดนั้นแบบรุนแรง เรียกภาวะนี้ว่า การแพ้อาหารเมื่อมี
ปัจจัยร่วม (cofactor-dependent food allergy) ซึ่งพบได้ถึง 
ร้อยละ 58 ของภาวะแพ้อาหารแบบรุนแรง21 ตวัอย่างปัจจัยร่วม
ที่ท�ำให้เกิดการแพ้อาหาร เช่น การออกก�ำลังกายที่เป็นปัจจัย
ร่วมในภาวะแพ้รุนแรงหลงัรับประทานอาหารและออกก�ำลงักาย 
(food-dependent exercise-induced anaphylaxis) การ
ออกก�ำลังกายภายหลังการรับประทานอาหารที่แพ้ภายใน 1-6 
ชัว่โมง หรือ การรับประทานอาหารท่ีแพ้ภายหลงัการออกก�ำลงักาย 
ภายในเวลาไม่นาน ท�ำให้การย่อยอาหารลดลงและเกิดการ
หลดุรอดของสารก่อภมูไิปกระตุ้นระบบภมูคิุม้กนัของร่างกาย22 
ปัจจัยร่วมอื่น ๆ เช่น ยาบางชนิด (ยาต้านการอักเสบท่ีไม่ใช ่
สเตียรอยด์ หรือ ยาลดกรดกลุ่ม proton pump inhibitors 
การดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ การติดเชื้อบางชนิดที่ไปเพิ่มการ
ซึมผ่านของสารก่อภมูแิพ้ ช่วงเป็นประจ�ำเดอืน หรือภาวะพกัผ่อน
ไม่เพยีงพอ22 ปัจจัยร่วมจะไปเพิม่การดดูซึมสารก่อภมูแิพ้ โดย
เฉพาะจากสัตว์น�้ำเปลือกแข็ง และเพิ่มโอกาสการเกิดปฏิกิริยา
ในระดับเซลล์ โดยไปกระตุ้นเซลล์มาสท์  และเม็ดเลือดขาว 
เบโซฟิล ให้หลั่งฮีสตามีน (histamine) เป็นผลให้เกิดการแพ้
อาหารแม้ได้รับสารก่อภูมิแพ้ในระดับต�่ำ หรือ ก่อเกิดการแพ้
แบบเร็ว หรือรุนแรงเพิ่มมากขึ้นเมื่อมีปัจจัยร่วม23
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ภาวะแพ้อาหารในผู้ใหญ่ 

กลไกของการแพ้อาหารจากการสร้างภูมิแพ้

ชนิด IgE แบ่งตามอาการแสดง 

	 ภาวะแพ้อาหารที่เกิดจากการตอบสนองของภูมิคุ้มกัน 
ที่ผิดปกติต่ออาหารที่รับประทานเข้าไป มีลักษณะการแพ้ได้
หลายแบบ และมีกลไกต่างกันไป ดังนี้
	 1.	 การแพ้อาหารรุนแรง (anaphylaxis)
	 หลงัภาวะรับรู้ภมูไิว หากได้รับสารก่อภมูแิพ้ หรือสารก่อ
ภูมิแพ้ข้ามชนิด เข้าไปในทางเดินอาหารสารก่อภูมิแพ้จะไปจับ
กับ IgE ที่รวมตัวกับ FcεRI (FcεRI–bound IgE) บนเซลล์
มาสท์ และเม็ดเลือดขาวเบโซฟิล เกิดการหลั่งสารชักนําการ
อักเสบ (inflammatory mediators)24  โดยฮีสตามีนเป็นสาร
ส�ำคญัท่ีสดุในการเกดิการแพ้อาหารแบบรุนแรง ฮสีตามนีจะไป
จับกบัตัวรับ H1 และ H2 ท�ำให้เกดิอาการต่าง ๆ  ตามต�ำแหน่งที่
มีตัวรับอยู่ เช่น ออกฤทธิ์ที่หลอดเลือดท�ำให้หลอดเลือดขยาย
และความดันตกได้ เกิดผ่ืนแดงได้ ออกฤทธ์ิที่หลอดลมใน 
ปอดท�ำให้หลอดลมตีบ หายใจล�ำบาก หรือระบบการหายใจ 
ล้มเหลวได้ ออกฤทธิท์ีล่�ำไส้ท�ำให้มท้ีองเสยี อาเจียนได้ หรือ ออก
ฤทธ์ิที่หัวใจท�ำให้หัวใจเต้นเร็วและเพิ่มการบีบตัวของหัวใจได้ 
นอกจากนีย้งัมสีารชกัน�ำการอกัเสบอ่ืน ๆ  ทีห่ลัง่จากเซลล์มาสท์ 
และ เมด็เลอืดขาวเบโซฟิล เช่น โพสตาแกลนดนิ (prostaglan-
dins, PGs) ลิวโคไทรอีน (leukotrienes, LTs) เพลตเลต- 
แอคติเวติ้งแฟคเตอร์ (platelet-activating factor, PAF)  
ไซโตไคน์ต่าง ๆ (cytokine) เช่น IL-4, IL-5, IL-13, TNF-α 
และ เอนไซม์สลายโปรตีน (protease) เช่น tryptase ซึ่งสาร
ชักน�ำการอักเสบส่วนมากจะหลั่งออกมาจากเซลล์ภายใน 10 
นาที ท�ำให้เกิดภาวะแพ้อาหารแบบรวดเร็วและอาจรุนแรงถึง
ขัน้เสยีชวีติได้ ซึง่สามารถวินจิฉยัได้ตามเกณฑ์ของแนวทางเวช
ปฏิบัติขององค์กรโรคภูมิแพ้โลก (World Allergy Organiza-
tion, WAO) ปี ค.ศ. 202022

	 2.	 กลุ่มแพ้อาหารท่ีมีอาการทางปาก (oral allergy 
syndrome หรือ pollen-food allergy syndromes)
	 นอกจากการท�ำให้เกดิภาวะรับรู้ภมูไิวทางผวิหนงัและทาง
เดินอาหาร การท่ีสารก่อภูมิแพ้เข้าสู่ทางระบบหายใจสามารถ
ท�ำให้เกิดโรคภูมิแพ้หลายชนิด (atopy) เช่น โรคหอบหืด โรค
จมูกอักเสบจากภูมิแพ้ (allergic rhinitis) เป็นต้น รวมไป
ถึงการแพ้อาหารจากสารก่อภูมิแพ้ข้ามชนิดก็ได้  ยกตัวอย่าง
เช่น สารก่อภูมิแพ้ในอากาศ (aeroallergens) ที่มาจากพืช 
ได้แก่ หญ้า ไม้เบิร์ช (birch) และน�้ำยาง (latex) สารก่อภูมิแพ้

ที่มาจากสัตว์ ได้แก่ ไรฝุ่นบ้าน เยื่อบุผิวของสัตว์เลี้ยงลูกด้วย
นม (mammalian epithelium) และสารก่อภูมิแพ้ที่มาจาก 
เชือ้รา25 จะไปท�ำให้เกดิภาวะรับรู้ภมูไิวซ่ึงต�ำแหน่งบนโมเลกลุของ 
สารก่อภมูแิพ้ทีแ่อนตบิอดมีาจับ (epitopes) จากสารก่อภมูแิพ้
ดังกล่าว มีความคล้ายคลึงกับ epitopes ของผักและผลไม้ 
ท�ำให้เกดิการแพ้อาหารข้ามกลุม่ได้ (food cross-reactivity)19 
ต้นแบบของกลุม่แพ้อาหารท่ีมอีาการทางปาก เช่น birch-fruit-
vegetable syndrome โดยท่ีมีการแพ้ข้ามกลุ่มระหว่างสาร
ก่อภูมิแพ้ Bet v 1 จากไม้เบิร์ช (Betula verrucosa) และ 
ส่วนที่คล้ายคลึง (homologues) ในผลไม้ที่อยู่ในวงศ์กุหลาบ 
(Rosacea family) เช่น เชอร์รี่ ลูกพีช ลูกแพร เป็นต้น ท�ำให้
เกดิกลุม่แพ้อาหารทีม่อีาการทางปาก ทีม่อีาการเฉยีบพลนัหลงั
รับประทานผลไม้ท่ีแพ้เข้าไป ซ่ึงจะท�ำให้เกดิอาการตามต�ำแหน่ง
ที่สัมผัสกับผลไม้ที่แพ้ เช่น คันหรือบวมที่บริเวณ ลิ้น คอ ปาก 
หรืออาการปวดท้องได้5 โดยเวลารับประทานผลไม้ ผัก หรือ
ถั่วท่ีไม่ผ่านความร้อนหรือการปรุงจะมีโอกาสการแพ้มากกว่า 
และ โดยท่ัวไปพบโอกาสการแพ้อาหารแบบรุนแรงน้อยกว่า 
เพราะสารก่อภมูแิพ้มกัถกูย่อยโดยน�ำ้ย่อยในทางเดนิอาหาร แต่
อย่างไรก็ตามยังมีโอกาสเกิดการแพ้แบบรุนแรงได้20

	 3.	 การแพ้อาหารแบบล่าช้าหรือกลุม่อาการ alpha-gal 
(delayed anaphylaxis หรือ alpha-gal syndrome)
	 ในกลุ ่มอาการ alpha-gal บุคคลจะเกิดภาวะรับรู ้
ภูมิไวหลังถูกกัดโดยเห็บ lone star (lone star tick หรือ 
Amblyomma Americanum) หรือ การได้ยาบางชนิดเช่น  
cetuximab26 ร่างกายจะสร้างภูมิแพ้ชนิด IgE ต่อ โอลิโก- 
แซ็กคาไรด์ (oligosaccharide) ชนิด Galα1-3Galβ1-
4GlcNAc-R (α-Gal) ทีพ่บในเนือ้เยือ่ของสตัว์เลีย้งลกูด้วยนม
ที่ไม่ใช่ตระกูลลิง (non-primate mammals) ภายหลังที่มีการ
รับประทานสตัว์เนือ้แดงจะท�ำให้เกดิอาการแพ้อาหารแบบล่าช้า 
คือ มีอาการภายหลังรับประทาน 2 ชั่วโมง หรืออาจเกิดล่าช้าไป
จนถงึ 7-8 ชัว่โมงหลงัรับประทาน เนือ่งจากการย่อยเนือ้แดงใช้
เวลานาน จึงเกิดการแพ้แบบรุนแรงช้ากว่าการแพ้แบบรุนแรง
โดยทั่วไปที่มักเกิดได้เร็ว27

	 4.	 ภาวะแพ้อาหารท่ีสัมพันธ์กับอาชีพ (occupation-
related food allergy)
	 อาชีพบางอย่างเป็นปัจจัยที่ส่งเสริมให้มีการรับรู้ภูมิไว
ผ่านทางผิวหนัง หรือระบบหายใจ ตัวอย่างเช่น latex-fruit 
syndrome ที่พบได้ในบุคลากรทางการแพทย์ ในประเทศไทย
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พบอาการที่ผิดปกติจากการใช้ถุงมือยางในบุคลากรทางการ
แพทย์ถึงร้อยละ 13.328 โดยที่ยางธรรมชาติ (latex) สามารถ
กระตุ้นภาวะรับรู้ภูมิไวโดยผ่านการสัมผัสโดยตรงจากผิวหนัง 
เช่น ถุงมือที่มีส่วนผสมของยางธรรมชาติ หรือ ผ่านทางอื่นเช่น 
ทางเยื่อบุ เข้าทางกระแสเลือด หรือ ทางการสูดดมเอาผงยาง
ธรรมชาติเข้าไปในระบบหายใจ29 ซ่ึงยางธรรมชาติเองจะมีสาร
ก่อภูมิแพ้คล้ายสารก่อภูมิแพ้ในผักและผลไม้สด โดยเฉพาะ
กล้วย อะโวกาโด เกาลัด กีวี่ ลูกพีช มะเขือเทศ มะละกอ และ 
ขนุน30 ท�ำให้ผู้ที่มีการแพ้ยางธรรมชาติประมาณร้อยละ 30-50 
มีการแพ้ข้ามกลุ่มมายังผักและผลไม้เหล่านี้ได้31

ชนิดของอาหารที่แพ้บ่อย

	 1.	 การแพ้สัตว์น�้ำเปลือกแข็ง 
	 อาหารทะเล ประกอบไปด้วย สัตว์จ�ำพวกปลา และ สัตว์
น�้ำเปลือกแข็งซ่ึงแบ่งย่อยเป็น ครัสเตเซียน (crustaceans) 
และมอลลัสก์ (mollusks) การแบ่งกลุ่มของอาหารทะเลดัง
แสดงในรูปที่ 1 โดยที่สารก่อภูมิแพ้ของสัตว์น�้ำเปลือกแข็ง 
คือ tropomyosin ซึ่งมีส่วนส�ำคัญในการแพ้ข้ามกลุ่มระหว่าง 
ครัสเตเซียน และ มอลลัสก์ หมายความว่า ในคนที่แพ้กุ้งอาจ

มีการแพ้ข้ามกลุ่มไปยัง หอยแมลงภู่ หมึก หรือหอยฝาเดียว
ได้อีกด้วย นอกจากนี้ยังแพ้ข้ามไปยังกลุ่มสัตว์ไม่มีกระดูก
สันหลัง (invertebrates) เช่น ไรฝุ่นบ้าน แมลงต่าง ๆ ได้เช่น
กัน32 จากรายงานของโรงพยาบาลศิริราช พบว่า อาหารที่แพ้
มากท่ีสุดคือ สัตว์น�้ำเปลือกแข็ง5 โดยเฉพาะกุ้ง การแพ้กุ้งนั้น
ขึ้นกับสายพันธุ์ และการแพ้มีโอกาสแพ้ทั้งกุ้งน�้ำจืดและน�้ำเค็ม 
นอกจากนี้ผู้ป่วยที่แพ้กุ้งสามารถแพ้สัตว์ในกลุ่มครัสเตเซียน 
เช่น กุ้งก้ามกราม กุ้งแม่น�้ำ ล็อบสเตอร์ กั้ง ปู ได้ประมาณ 
ร้อยละ 75 และมีโอกาสแพ้ข้ามกลุ่มไปยังมอลลัสก์ เช่น หอย
แมลงภู่ ปลาหมึก หรือหอยฝาเดียวได้ ประมาณร้อยละ 5033 
การท�ำให้กุ ้งสุกไม่สามารถสลายฤทธ์ิของสารก่อภูมิแพ้ได้  
ส�ำหรับการด�ำเนินโรค จากการศึกษาในประเทศไทยพบว่า ใน
ผู้ใหญ่ท่ีแพ้กุ้ง พบประมาณร้อยละ 46 ท่ีสามารถหายจากแพ้
กุ้งเมื่อติดตามอาการไป 10 ปีหลังได้รับการวินิจฉัย34 ผู้ที่มี
การแพ้กลุ่มครัสเตเซียนจะยังสามารถรับประทานปลาทะเลได้ 
อย่างไรก็ตามให้ระวังอาหารไทยบางชนิดที่มีส่วนประกอบเป็น
สัตว์ในกลุ่มครัสเตเซียน เช่น กะปิ น�้ำพริก ข้าวเกรียบบางชนิด 
น�้ำสลัดบางชนิด และการปนเปื้อนจากการจัดเก็บและกรรมวิธี
ปรุงของร้านอาหาร 

รูปที่ 1	 การแบ่งกลุ่มในอาหารทะเล
	 โดยท่ัวไปการเรียกอาหารทะเลอาจหมายรวมถึงสัตว์ทะเลที่เป็นอาหารมนุษย์ซ่ึงรวมถึงปลาทะเล สัตว์น�้ำเปลือกแข็งที่อยู่

ในทะเล เช่น กลุ่มครัสเตเชียน (crustacean) และมอลลัสก์ (mollusk) ที่อยู่ในทะเล อย่างไรก็ตามการแพ้อาหารในสัตว์
น�้ำเปลือกแข็ง (shellfish) นั้นไม่จ�ำเป็นต้องเกิดจากสัตว์ที่อาศัยอยู่ในทะเลเท่านั้น เพราะ การแพ้ข้ามมักเกิดจากความใกล้
ชิดทางวิวัฒนาการของสัตว์มากกว่าแหล่งที่อยู่อาศัย เช่น ผู้ป่วยที่แพ้กุ้ง กั้ง ปู ล็อบเตอร์ อาจจะแพ้กุ้งน�้ำจืด ปูน�้ำจืดได้
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ภาวะแพ้อาหารในผู้ใหญ่ 

	 ในขณะท่ีคนที่แพ้ปลากระดูกแข็ง เช่น ปลากะพง ปลา
ดุกทะเล มีโอกาสแพ้ปลาอื่น ๆ ท่ีอยู่ในกลุ่มปลากระดูกแข็ง 
ประมาณร้อยละ 50 โดยทีม่โีอกาสการแพ้ปลากระดกูอ่อน เช่น 
ปลากระเบน หรือ ปลาฉลามน้อยกว่าร้อยละ 533 โดยที่ร้อยละ
ของการแพ้ข้ามกลุ่มบ่งบอกถึงโอกาสในการแพ้ แต่ไม่ได้บอก
ความรุนแรงกรณีที่มีการแพ้ ดังนั้น หากต้องการพิสูจน์การแพ้
อาหาร แนะน�ำให้ไปพบแพทย์เฉพาะทางโรคภมูแิพ้ เพ่ือรับการ
ประเมินและให้ค�ำแนะน�ำที่เหมาะสม
	 2.	 การแพ้แป้งสาลี (wheat)
	 การแพ้แป้งสาลพีบได้บ่อยในทางคลนิกิ สาเหตทุเกดิจาก
การแพ้โปรตีนในแป้งสาลี และท�ำให้ร่างกายสร้างภูมิแพ้ชนิด 
IgE หรือ ไม่ใช่ชนิด IgE ก็ได้ การแพ้อาจจะเริ่มตั้งแต่วัยเด็ก
และสามารถหายได้เองประมาณช่วงวัยเรียน35 แต่มีบางกลุ่มที่
แพ้ตั้งแต่เด็กและไม่หาย หรือมีการเริ่มแพ้ในวัยผู้ใหญ่ ซึ่งการ 
แพ้อาจรุนแรงถึงข้ันเสียชีวิต ลักษณะการแพ้พบได้ท้ังแบบ 
รับประทานไปแล้วเกดิการแพ้ หรือ มอีาการแพ้เมือ่มปัีจจัยร่วม 
เช่น การออกก�ำลังกายและรับประทานอาหารที่มีส่วนประกอบ
เป็นแป้งสาลีแล้วเกิดอาการแพ้แบบรุนแรง36 ปัจจุบันพบว่า
หากมีปัจจัยร่วมมากกว่า 1 ชนิดจะเพิ่มโอกาสการแพ้แป้งสาลี
มากขึ้น37-40 จากการศึกษาในฮ่องกง โดยเมื่อน�ำผู้ที่มีอาการแพ้
รุนแรงแบบไม่ทราบสาเหตุ มาตรวจพบว่า แป้งสาลีเป็นสาเหตุ
ประมาณร้อยละ 58 ดังนั้นก่อนจะสรุปว่า เป็นการแพ้รุนแรง
แบบไม่ทราบสาเหตุ ควรหาว่ามีการแพ้แป้งสาลีหรือไม่41 ใน
ปัจจบุนัพบสารก่อภมูแิพ้ในแป้งสาลมีากกว่า 45 ชนดิ42 สารก่อ
ภูมิแพ้ในแป้งสาลีที่พบบ่อยในผู้ใหญ่คือ Omega-5-gliadin 
และ γ-gliadins43 โดยในประเทศไทย การตรวจผิวหนังหา
สารก่อภมูแิพ้โดยตัวทดสอบเชงิพาณชิย์ (commercial wheat 
test) มีผลการวินิจฉัยที่ยังไม่ดีนัก37

	 อาหารที่มีส่วนประกอบเป็นแป้งสาลี ได้แก่ เมนูเส้น 
ก๋วยเตี๋ยว บะหมี่ โซบะ พาสตา เมนูเนื้อสัตว์ชุบแป้งทอด เช่น 
เนื้อสัตว์เจ ทงคัตซึ ไก่ทอด แฮมเบอร์เกอร์ เกล็ดขนมปัง เมนู
ของหวาน เช่น เบเกอรี ขนมปังโฮล์วีด แพนเค้ก ทาร์ต โดนทั โรตี
สายไหม โคนไอศกรีม หรือ เมนูอื่น ๆ เช่น ซาลาเปา ปาท่องโก๋ 
เกี๊ยวกรอบ ปูอัด ขนมจีบ นอกจากนี้ในเครื่องปรุงรส เช่น ซุป
ก้อน เต้าเจ้ียว ซอส ซีอ๊ิวขาว อาจมีแป้งเป็นส่วนประกอบได้ 
โดยพบว่าในคนที่แพ้แป้งสาลีมีโอกาสเกิดการแพ้ข้ามกลุ่ม 
ไปยัง ข้าวอื่น ๆ  เช่น ข้าวไรย์ ข้าวโอ๊ต ข้าวบาร์เลย์ และลูกเดือย  
ได้อีกร้อยละ 2533 ดังนั้นควรหลีกเลี่ยงอาหารที่มีแป้งสาล ี
เป็นส่วนประกอบ โดยการศึกษาส่วนประกอบ และ อ่านฉลาก

โภชนาการที่ระบุว่า ไม่มีแป้งสาลีและกลูเตน (gluten-free)

การวินิจฉัย

	 1.	 การซักประวัติ
	 การซักประวตัอิาจช่วยแยกภาวะแพ้อาหารออกจากภาวะ
ท่ีไม่สามารถทนต่ออาหาร โดยปฏิกิริยาไม่พึงประสงค์จาก
อาหาร สามารถแบ่งได้เป็น ภาวะแพ้อาหารซ่ึงเป็นภาวะท่ีเกิด
จากการตอบสนองของภูมิคุ้มกันต่ออาหารท่ีรับประทานลงไป 
และภาวะท่ีไม่สามารถทนต่ออาหารได้ซ่ึงเป็นภาวะที่ไม่ได้เกิด
จากการตอบสนองของภูมิคุ้มกันต่ออาหาร (non-immune 
response)1 ตวัอย่างของภาวะทีไ่ม่สามารถทนต่ออาหารได้ เช่น 
ภาวะการขาดเอนไซม์ท่ีใช้ย่อยน�้ำตาลแลกโตสในนม หลังดื่ม
นมจึงเกิดการดูดซึมแลกโตสท่ีผิดปกติ และมีอาการท้องเสีย
หรือปวดท้องได้ โดยแยกจากการแพ้นมตรงทีอ่าการจะไม่ครบ
เกณฑ์วินิจฉัยการแพ้แบบรุนแรง อาการจะขึ้นอยู่กับปริมาณที่
ดื่มและอาจไม่ได้เกิดทุกครั้งที่ดื่มนม ต่างจากการแพ้นมที่อาจ
จะมอีาการเกดิเร็วทนัทีหลงัดืม่ หรือมอีาการเกีย่วข้องได้หลาย
ระบบ เช่น ระบบทางเดินอาหาร หรือ ระบบผิวหนัง และอาจมี
อาการแพ้แบบรุนแรงได้แม้รับประทานในปริมาณน้อย ๆ เช่น  
มอีาการถ่ายเป็นเลอืด หรืออาเจียนร่วมด้วย ตัวอย่างอืน่ ๆ  เช่น 
การมสีารบางอย่างในอาหาร เช่น ฮสีตามนี fish poisoning หรือ 
scombroid poisoning ที่เกิดจากการรับประทานปลาในวงศ์ 
Scombridae เช่น ปลาแมคเคอเรล ปลาโอ ปลาทูน่า ที่เก็บใน
อณุหภมูสิงูท�ำให้เกดิการเจริญเติบโตของแบคทเีรียและกระตุน้
เอนไซม์ histidine decarboxylase เพ่ือเปลี่ยน histidine 
เป็น histamine จึงท�ำให้เกิดอาการคล้ายการแพ้อาหารแบบ
รุนแรงได้44 ความแตกต่างระหว่างภาวะแพ้อาหารและภาวะที่
ไม่สามารถทนต่ออาหารได้ ดังสรุปในตารางที่ 3 
	 นอกจากนี ้การซักประวตัแิล้วพบว่า ภาวะแพ้อาหารไม่ได้ 
เป็นทกุคร้ังทีรั่บประทานอาหารทีส่งสยั อาจจะต้องวินจิฉยัแยก 
ภาวะแพ้สิ่งปนเปื ้อนในอาหารนั้น5 เช่น การปนเปื ้อนยา 
บางชนดิท่ีแพ้ในอาหารเช่น ยาต้านการอกัเสบทีไ่ม่ใช่สเตยีรอยด์ 
ท่ีมีคนน�ำมาใช้ในกระบวนการท�ำปลาหมึก การปนเปื้อนพยาธิ 
Anisakis simplex ในปลาดบิ การปนเป้ือนไรฝุ่นในภาวะ oral 
mite anaphylaxis (pancake syndrome) ซ่ึงเป็นภาวะท่ี 
ผูป่้วยมกีารแพ้ตวัไรฝุน่ทีอ่ยูใ่นแป้งประกอบอาหารทีเ่กบ็ไว้นาน 
เมือ่น�ำมาท�ำอาหารและรับประทานอาหารนัน้จะเกดิอาการคล้าย
แพ้อาหาร แต่ความจริงแล้วไม่ได้มีการแพ้แป้งประกอบอาหาร 
นั้น45,46 หรือการปนเปื้อน phycotoxins ในอาหารทะเลที่ 
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ตารางที่ 3  ความแตกต่างระหว่างภาวะแพ้อาหารและภาวะที่ไม่สามารถทนต่ออาหารได้

			   ภาวะแพ้อาหาร			   ภาวะที่ไม่สามารถทนต่ออาหารได้

	 เกิดจากปฏิกิริยาทางภูมิแพ้ โดยที่สารก่อภูมิแพ้	
กลไกการเกิด	 จากอาหารไปกระตุ้นเซลล์มาสท์ และ เม็ดเลือดขาว	 ไม่ได้เกิดจากปฏิกิริยาทางภูมิแพ้
	 เบโซฟิล 	

	 -	 การแพ้แบบรุนแรง 	 -	 เมแทบอลิซึม เช่น ภาวะการขาดเอนไซม์ที่ใช้ย่อย
	 -	 กลุ่มแพ้อาหารที่มีอาการทางปาก 		  น�้ำตาลแลกโตสในนม
ตัวอย่างโรค	 -	 ความผิดปกติของทางเดินอาหารจากเม็ดเลือดขาว	 -	 ผลข้างเคียงจากการดื่มเครื่องดื่มคาเฟอีน
		  อีโอสิโนฟิล 	 -	 สารพิษ เช่น scombroid fish toxin
			   -	 อื่น ๆ เช่น ผงชูรส

อุบัติการณ์ในผู้ใหญ่5,63 	 ร้อยละ 6.4-19.7 	 ร้อยละ 15-20

	 -	 ผื่นลมพิษ 	
	 -	 การบวมใต้ชั้นผิวหนัง 	
	 -	 ภาวะแพ้แบบรุนแรง ซึ่งมีอาการได้หลายระบบ 	
		  เช่น ผิวหนัง ระบบหายใจ ระบบหัวใจและหลอดเลือด 
		  และ ระบบทางเดินอาหาร
	 -	 คันรอบปาก ลิ้น คอ	

			   เป็นหลังรับประทาน ระยะเวลาหลากหลาย (ไม่กี่นาที
			   ถึงหลายชั่วโมง) 

ความถี่ในการเกิดอาการ	 เกิดทุกครั้งที่รับประทาน	 ไม่เกิดทุกครั้งที่รับประทาน ขึ้นอยู่กับหลายปัจจัย

	 -	 Skin prick test	  
การตรวจทางห้องปฏิบัติการ	 -	 Serum Specific IgE	 -	 ขึ้นกับประเภทของปฏิกิริยา
	 -	 Double Blind Controlled Food Challenge	

	 -	 การใช้ยาอะดรีนาลีนในภาวะฉุกเฉิน	
	 -	 หลีกเลี่ยงอาหารที่สงสัย	
การรักษา -	 หลีกเลี่ยงอาหารที่สงสัย

ระยะเวลาหลังรับประทานอาหาร	 ส่วนมากเป็นเร็วหลักนาทีถึงชั่วโมง

-	 ท้องเสีย
-	 อืดแน่นท้อง
-	 ผิวแดงหน้าแดง (flushing)

อาการหลัก64
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ภาวะแพ้อาหารในผู้ใหญ่ 

สตัว์ทะเลนัน้กนิแพลงก์ตอนเป็นอาหาร เมือ่รับประทานอาหาร
ทะเลนั้นเข้าไปจะมีอาการคลื่นไส้ อาเจียน ชาปาก หรือเป็น
อัมพาตได้ แต่ไม่ใช่การแพ้อาหาร47,48

	 2.	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
	 หากผู้ป่วยมีประวัติที่เข้าได้กับการแพ้อาหารโดยเฉพาะ
ชนิดที่เกิดการสร้างภูมิแพ้ชนิด IgE สามารถส่งตรวจทางห้อง
ปฏิบัติการเพื่อวินิจฉัย ดังต่อไปนี้ (มีการสรุปการส่งตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการดังรูปที่ 2)

	 	 2.1	การทดสอบสะกิดผิวหนัง (skin prick test, 
SPT)
		  เป็นการทดสอบทางผิวหนัง โดยการสะกิดสารก่อ
ภมูแิพ้ไปทีช่ัน้หนงัแท้ แล้วจึงตรวจวดัความนนู โดยเทยีบกบัน�ำ้
เกลอืท่ีเป็นตวัควบคมุผลลบ (negative control) เมือ่มอีาการ
ที่เข้าได้ และพบการนูนของผิวหนังอย่างน้อย 3 มิลลิเมตร จะ
ท�ำให้คิดถึงภาวะแพ้อาหารชนิดนั้น ส่วนการแพ้อาหารจ�ำพวก
ผัก ผลไม้ หรือ ถั่วในบางคร้ังอาจต้องใช้วิธีพิเศษท่ีเรียกว่า 

รูปที่ 2	 แนวทางการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการในผู้ที่สงสัยภาวะแพ้อาหารแบบ IgE
	 การประเมินในเบื้องต้นประกอบด้วยการสัมภาษณ์ประวัติเพื่อแยกกลุ่มภาวะทนต่ออาหารไม่ได้ หรือการไวต่อสิ่งปนเปื้อนในอาหารอื่น

ออกไปก่อน จากนั้นหากอาการเข้าได้กับการแพ้อาหาร การสืบค้นในข้ันถัดไป คือ การตรวจทดสอบภูมิแพ้ผิวหนังหรือการเจาะเลือด
ตรวจ specific IgE ที่จำ�เพาะต่ออาหาร กรณีที่ให้ผลลบหรือผลกำ�กวม การยืนยันวินิจฉัยภาวะแพ้อาหารที่ดีที่สุด คือ การทดสอบแพ้
อาหารโดยการรับประทานอาหารทีละนิดภายใต้การดูแลของแพทย์เฉพาะทางด้านโรคภูมิแพ้และภูมิคุ้มกัน (oral food challenge) 

prick-to-prick test (PTP) คือ การจิ้มผักสด ผลไม้สด หรือ
ถั่ว แล้วมาสะกิดที่ผิวหนังเพื่อดูการแพ้อาหารที่มาจากพืช โดย 
PTP จะเพิ่มความไวในการวินิจฉัยโรค5

		  ค่าความไว (sensitivity) ความจ�ำเพาะ (specifi-
city) และความแม่นย�ำ (accuracy) ของเคร่ืองมือทดสอบนี้
มีความหลากหลายขึ้นอยู่กับประเภทของอาหาร ผลบวกลวง
อาจเกดิได้จากภาวะรับรู้ภมูไิว แต่ไม่มกีารแพ้อาหาร ขนาดของ
ผิวหนังท่ีมีการนูนแดงหลังท�ำการทดสอบท่ีผิวหนังไม่ได้บอก
ถึงความรุนแรง ดังนั้นการแปลผลจึงต้องใช้ความระมัดระวัง49 

นอกจากนี้ผลลบลวงอาจเกิดได้ เพราะการตรวจขึ้นกับหลาย
ปัจจัย ทั้งความชุกของการแพ้อาหารนั้น ๆ สารก่อภูมิแพ้ที่น�ำ
มาใช้ในชุดตรวจ เนื่องจากการแพ้อาหารชนิดนั้นอาจมีสารก่อ
ภมูแิพ้หลายชนดิและสารก่อภมูแิพ้ทีน่�ำมาตรวจอาจไม่ตรงกบั
สิ่งที่บุคคลนั้นแพ้จริง 
	 	 2.2	การตรวจเลอืดเพือ่หาการสร้างภมูแิพ้ชนดิ IgE 
ที่จ�ำเพาะต่อสารก่อภูมิแพ้ในอาหาร (specific IgE to food 
allergens)
		  เป็นการวัดระดับการตอบสนองจ�ำเพาะแบบ IgE 
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ในเลือดหลังถูกกระตุ้นด้วยสารก่อภูมิแพ้จากอาหารโดยอาจ
จะอยู่ในรูปสารสกัดจากสารก่อภูมิแพ้ ส่วนประกอบสารก่อ
ภมูแิพ้ หรือสารก่อภมูแิพ้เปปไทด์กไ็ด้ โดยวิธมีาตรฐานทีใ่ช้ใน
การตรวจหา IgE คือ immunoblotting และ fluorescence 
enzyme assay ต่อ สารสกัดอาหาร (food extract) หรือ ต่อ 
component-resolved diagnosis (CRD) ซ่ึงเป็นโมเลกุล 
สารก่อภูมิแพ้ท่ีมีความบริสุทธ์ิสูง และ CRD ยังสามารถเพิ่ม
ความไวของการตรวจหา IgE อีกด้วย5

		  2.3 การทดสอบการแพ้อาหารโดยการรับประทานท่ี
มีกลุ่มควบคุมและปกปิดสองทาง (double-blind placebo-
controlled food challenge, DBPCFC)
	 เป็นการตรวจมาตรฐานส�ำหรบัการวนิจิฉยัการแพ้อาหาร
แบบ IgE หลังจากการพิจารณาความเสี่ยงและผลประโยชน์ 
รวมทั้งพูดคุยกับผู้ป่วยและครอบครัว หากผลการตรวจสะกิด
ผวิหนงัและผลตรวจเลอืดหา IgE แบบจ�ำเพาะไม่สอดคล้องกนั 
ให้พจิารณาการตรวจด้วยการทดสอบการแพ้อาหารโดยการรับ
ประทานที่มีกลุ่มควบคุมและปกปิดสองทาง โดยประโยชน์คือ
สามารถวินิจฉัยการแพ้อาหารได้แม่นย�ำ เพื่อลดการหลีกเลี่ยง
อาหารท่ีไม่แพ้โดยไม่จ�ำเป็น โดยปกติควรด�ำเนินการทดสอบ
ในคลนิกิทีม่คีวามพร้อมของอปุกรณ์กูช้พีและบคุลากรทางการ
แพทย์ทีไ่ด้รับการฝึกอบรมมาเป็นอย่างด ีด้วยเหตนุี ้DBPCFC 
จึงไม่สามารถใช้งานได้อย่างแพร่หลาย5

	 3. การตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่น ๆ
	 จากรายงานคณะผู้เชี่ยวชาญ The National Institute 
of Allergy and Infectious Diseases โดยทั่วไปยังไม่แนะน�ำ
ให้ทดสอบการแพ้อาหารด้วยวิธอืีน่ เช่น basophil activation 
test (BAT), lymphocyte stimulation หรือ provocation 
neutralization5

การรักษาและการป้องกัน

	 แบ่งการรักษาเป็น
	 1.	 การหลีกเลี่ยงอาหารที่สงสัยว่าแพ้
	 หลีกเลี่ยงอาหารที่สงสัยว่าแพ้ และ อาหารที่สามารถ
แพ้ข้ามกลุ่มได้33 โดยการดูเมนูอาหารและการสอบถามส่วน
ประกอบของอาหาร หรือศกึษาการอ่านฉลากโภชนาการ ซ่ึงตาม
ประกาศกระทรวงสาธารณสุข ( ฉบับที่ 383 ) พ.ศ. 2560 เรื่อง
การแสดงฉลากของอาหารในภาชนะบรรจุ ก�ำหนดให้ผู้ประกอบ
การแสดงฉลากเกีย่วกบัอาหารท่ีมอีาจมสีารก่อภมูแิพ้ โดยเป็น
สารก่อภูมิแพ้ที่พบบ่อย 9 ชนิดที่มีปริมาณมากกว่าหรือเท่ากับ 

10 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ได้แก่ ธัญพืชที่มีกลูเตน เช่น ข้าวสาลี  
สตัว์น�ำ้เปลอืกแขง็ ไข่ ปลา ถัว่ลสิง ถัว่เหลอืง นม ถัว่เปลอืกแขง็ และ
ซัลไฟต์50 นอกจากนี้ควรพกบัตรประจ�ำตัวว่าแพ้อาหารชนิดใด 
ส�ำหรับผู้ที่มีภาวะแพ้รุนแรง ถ้าการแพ้สัมพันธ์กับปัจจัยร่วม
กระตุ้น เช่น ออกก�ำลังกาย อาจต้องให้เว้นระยะออกก�ำลังกาย
และรับประทานอาหารห่างกันนานอย่างน้อย 6 ชั่วโมง5

	 2.	 การใช้ยารักษาภาวะแพ้อาหาร
	 การรักษาภาวะแพ้อาหารแบบรุนแรงด้วยยา อะดรีนาลนี 
(adrenaline) หรือ epinephrine ซ่ึงออกฤทธ์ิกระตุ้นท่ี 
ตัวรับ non-selective alpha-receptor และ non-selective 
beta-adrenergic receptor  โดยความแตกต่างของคนที่แพ้
อาหารกับคนที่แพ้ยาคือ การแพ้ยาผู้ป่วยสามารถแจ้งบุคลากร
ทางการแพทย์ก่อนการได้รับยา ในขณะที่การแพ้อาหารนั้น
แม้ว่าพยายามหลีกเลี่ยงแล้วแต่ยังมีส่วนประกอบหรือการปน
เป้ือนของอาหารท่ีแพ้ได้5  ดงันัน้ ในคนท่ีแพ้อาหารแนะน�ำให้พก
ยาอะดรีนาลนีตดิตัว ซ่ึงอาจอยูใ่นรูปของปากกา (autoinjector) 
ขนาดยา 0.3 มก. และ 0.5 มก. หรือในรูปของการเตรียมใส่
เข็มฉีดยา (epinephrine-prefilled syringe) ก็ได้ เพื่อฉีดใน
ต�ำแหน่งกล้ามเนือ้ต้นขาด้านข้าง โดยในรูปแบบของการเตรียม
ใส่เขม็ฉดียาในกล่องทึบให้คนไข้พกตดิตวั พบว่า ตวัยามคีวาม
คงตัว และมีความปลอดเชื้อได้นาน 3 เดือน51 อีกทั้งผู้ปกครอง
ยังสามารถใช้งานได้ง่ายกว่าแบบปากกา52 โดยแนะน�ำให้พก
จ�ำนวน 2 เข็มเนื่องจากมีโอกาสได้ฉีดซ�้ำกรณีที่ตอบสนองไม่ดี 
หลังฉีดยาแล้วแม้ว่าอาการจะดีขึ้นหรือไม่ ควรไปพบแพทย์
ทันที เพราะอาจมีอาการแย่ลงอีกได้
	 3.	 การรักษาขั้นสูง
	 ปัจจุบนัมกีารศกึษาเร่ืองการรักษาโดยภมูคิุม้กนับ�ำบดัต่อ
สารก่อภูมิแพ้ในอาหาร (food allergen immunotherapy) ที่
ให้ทางปาก ทางใต้ลิ้น หรือ แบบฉีดที่ผิวหนัง (epicutaneous 
routes) โดยการให้สารก่อภูมิแพ้ในอาหารที่ค่อย ๆ เพิ่มขนาด
ของสารก่อภมูแิพ้มากขึน้เรือ่ย ๆ  เพือ่ให้ไปเปลีย่นจากการตอบ
สนองของ  allergen-specific Th2 ไปเป็น Th1 และเปลี่ยน
จาก IgE ไปเป็น IgG453 และในที่สุดสามารถท�ำให้ลดความไว
ต่อสารก่อภูมิ (desensitization) และ เกิดภาวะทนต่ออาหาร
ได้ตามภาวะปกติ (oral tolerance) ซึ่งภูมิคุ้มกันบ�ำบัดต่อสาร
ก่อภูมิแพ้ในผู้ใหญ่ยังอยู่ระหว่างการศึกษา5

	 นอกจากนี้ยังมียา Omalizumab ที่เป็นโมโนโคลนอล
แอนติบอดีต่อ IgE (anti-IgE humanized monoclonal 
antibody) โดยการรักษาทางชีวภาพนี้มีการศึกษามากที่สุด 
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ผลลัพธ์ของการบ�ำบัดทางชีวภาพมีแนวโน้มท่ีดี54 แต่อย่างไร
ก็ตามยังไม่สามารถแนะน�ำให้ใช้โดยทั่วไปในทางปฏิบัติ
	 4.	 แผนปฏิบัติการ (action plan)
	 ในคนท่ีมภีาวะแพ้อาหารรุนแรง ควรได้รับค�ำแนะน�ำและ
จัดท�ำแผนปฏิบัติการฉุกเฉินที่ชัดเจน ควรระบุการใช้ยาฉีด 
อะดรีนาลนี อธิบายวธีิการหลกีเลีย่งอาหารทีแ่พ้หรือระบุโอกาส
เสี่ยงแพ้ข้ามกลุ่ม นอกจากนี้ควรให้รายละเอียดการติดต่อโรง
พยาบาล ครอบครัวหรือเพื่อนในกรณีฉุกเฉิน แผนปฏิบัติการ
ที่เป็นลายลักษณ์อักษรนี้ควรด�ำเนินการด้วยตนเอง

 เอกสารอ้างอิง (References)  

	 1.	 Ortolani C, Pastorello EA. Food 
allergies and food intolerances. 
Best Pract Res Clin Gastroenterol      
2006;20(3):467-83.

	 2.	 Kivity S. Adult-onset food allergy. 
Isr Med Assoc J 2012;14(1):70-2.

	 3.	 Sicherer SH, Warren CM, Dant 
C, Gupta RS, Nadeau KC. Food 
allergy from infancy through adult-
hood. J Allergy Clin Immunol Pract 
2020;8(6):1854-64.

	 4.	 Boyce JA, Assa’ad A, Burks AW, 
Jones SM, Sampson HA, Wood RA, 
et al. Guidelines for the diagnosis 
and management of food allergy 
in the United States: summary of 
the NIAID-sponsored expert panel 
report. Nutr Res 2011;31(1):61-75.

	 5.	 Unhapipatpong C, Julanon N, 
Krikeerati T, Vichara-Anont I, 
Sompornrattanaphan M. Adult 
IgE-mediated food allergy is on 
the rise: A review of phenotypes, 
pathophysiologic mechanisms, 
diagnosis, and advances in manage-
ment. Asian Pac J Allergy Immunol 
2022;40(4):308-20.

	 6.	 Sicherer SH, Sampson HA. Food 
allergy: A review and update on epi-
demiology, pathogenesis, diagnosis, 
prevention, and management. J 

Allergy Clin Immunol 2018;141(1):41-
58.

	 7.	 Gupta RS, Warren CM, Smith BM, 
Jiang J, Blumenstock JA, Davis MM, 
et al. Prevalence and severity of food 
allergies among US adults. JAMA 
Netw Open 2019;2(1):e185630-e.

	 8.	 Vierk KA, Koehler KM, Fein SB, 
Street DA. Prevalence of self-report-
ed food allergy in American adults 
and use of food labels. J Allergy Clin 
Immunol 2007;119(6):1504-10.

	 9.	 Sampath V, Abrams EM, Ad-
lou B, Akdis C, Akdis M, Brough 
HA, et al. Food allergy across the 
globe. J Allergy Clin Immunol      
2021;148(6):1347-64.

	 10.	 Kamdar TA, Peterson S, Lau CH, 
Saltoun CA, Gupta RS, Bryce PJ. 
Prevalence and characteristics of 
adult-onset food allergy. J Allergy 
Clin Immunol Pract 2015;3(1):114-5.
e1.

	 11.	 Rangkakulnuwat P, Sutham K, Lao-
Araya M. Anaphylaxis: Ten-year 
retrospective study from a tertiary-
care hospital in Asia. Asian Pac J 
Allergy Immunol 2020;38(1):31-9.

	 12.	 Burks AW, Tang M, Sicherer S, Mu-
raro A, Eigenmann PA, Ebisawa M, 
et al. ICON: Food allergy. J Allergy 

Clin Immunol 2012;129(4):906-20.
	 13.	 Nowak-Węgrzyn A, Katz Y, Mehr SS, 

Koletzko S. Non-IgE-mediated gas-
trointestinal food allergy. J Allergy 
Clin Immunol 2015;135(5):1114-24.

	 14.	 Labrosse R, Graham F, Caubet J-C. 
Non-IgE-Mediated gastrointestinal 
food allergies in children: an update. 
Nutrients 2020;12(7):2086.

	 15.	 Kinoshita Y, Oouchi S, Fujisawa 
T. Eosinophilic gastrointestinal 
diseases – Pathogenesis, diagno-
sis, and treatment. Allergol Int      
2019;68(4):420-9.

	 16.	 Chinthrajah RS, Hernandez JD, Boyd 
SD, Galli SJ, Nadeau KC. Molecular 
and cellular mechanisms of food al-
lergy and food tolerance. J Allergy 
Clin Immunol 2016;137(4):984-97.

	 17.	 Yagami A, Aihara M, Ikezawa Z, 
Hide M, Kishikawa R, Morita E, et 
al. Outbreak of immediate-type hy-
drolyzed wheat protein allergy due 
to a facial soap in Japan. J Allergy 
Clin Immunol 2017;140(3):879-81.e7.

	 18.	 Akdis CA. Does the epithelial barrier 
hypothesis explain the increase in 
allergy, autoimmunity and other 
chronic conditions?. Nat Rev Im-
munol 2021;21(11):739-51.

	 19.	 Yu W, Freeland DMH, Nadeau KC. 

บทสรุป 

	 ภาวะแพ้อาหารในผู้ใหญ่เป็นภาวะท่ีพบได้บ่อย จึงควร
ให้ความส�ำคัญในการวินิจฉัยและการวินิจฉัยแยกโรค เพื่อ
หลกีเลีย่งการจ�ำกดัอาหารทีไ่ม่จ�ำเป็น และบคุลากรทัว่ไปให้การ
รักษาเบ้ืองต้นได้ นอกจากนี้การวินิจฉัยท่ีถูกต้อง และการให้
ค�ำแนะน�ำกับผู้ที่มีภาวะแพ้อาหารยังท�ำให้ผู้ที่มีภาวะแพ้อาหาร
สามารถมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น และด�ำรงชีวิตได้อย่างปกติ



13

Chanita Unhapipatpong , et al.Food Allergy in Adult

Thai JPEN
Volume 32  No. 1 January - June 2024

Food allergy: immune mechanisms, 
diagnosis and immunotherapy. Nat 
Rev Immunol 2016;16(12):751-65.

	 20.	 Price A, Ramachandran S, Smith 
GP, Stevenson ML, Pomeranz MK, 
Cohen DE. Oral allergy syndrome 
(pollen-food allergy syndrome). 
Dermatitis 2015;26(2):78-88.

	 21.	 Muñoz-Cano R, San Bartolome 
C, Casas-Saucedo R, Araujo G, 
Gelis S, Ruano-Zaragoza M, et al. 
Immune-mediated mechanisms 
in cofactor-dependent food allergy 
and anaphylaxis: effect of cofactors 
in basophils and mast cells. Front 
Immunol 2021;11:623071

	 22.	 Kulthanan K, Ungprasert P, Jirapong- 
sananuruk O, Rujitharanawong 
C, Munprom K, Trakanwittayarak 
S, et al. Food-dependent exer-
cise-induced wheals, angioedema, 
and anaphylaxis: a systematic re-
view. J Allergy Clin Immunol Pract      
2022;10(9):2280-96.

	 23.	 Shin M. Food allergies and food-in-
duced anaphylaxis: role of cofactors. 
Clin Exp Pediatr 2021;64(8):393-9.

	 24.	 Lemon-Mulé H, Nowak-Wegrzyn 
A, Berin C, Knight AK. Patho-
physiology of food-induced ana-
phylaxis. Curr Allergy Asthma Rep      
2008;8(3):201-8.

	 25.	 Faber MA, Van Gasse AL, Decuyper      
II, Sabato V, Hagendorens MM, 
Mertens C, et al. Cross-reactive 
aeroallergens: which need to cross 
our mind in food allergy diagno-
sis?. J Allergy Clin Immunol Pract      
2018;6(6):1813-23.

	 26.	 Steinke JW, Platts-Mills TAE, 
Commins SP. The alpha-gal story: 
lessons learned from connecting 
the dots. J Allergy Clin Immunol      
2015;135(3):589-97.

	 27.	 Commins SP. Diagnosis & manage-
ment of alpha-gal syndrome: lessons 
from 2,500 patients. Expert Rev Clin 
Immunol 2020;16(7):667-77.

	 28.	 Boonchai W, Sirikudta W, Iamth-
arachai P, Kasemsarn P. Latex 
glove-related symptoms among 
health care workers: a self-report 
questionnaire-based survey. Der-
matitis 2014;25(3):135-139.

	 29.	 Nguyen K, Kohli A. Latex Allergy. 
In: StatPearls. Treasure Island (FL): 
StatPearls Publishing; July 10, 2023.

	 30.	 Wongrakpanich S, Klaewsongkram 
J, Chantaphakul H, Ruxrungtham 
K. Jackfruit anaphylaxis in a latex 
allergic patient. Asian Pac J Allergy 
Immunol 2015;33(1):65-8.

	 31.	 Wagner S, Breiteneder H. The latex-
fruit syndrome. Biochem Soc Trans      
2002;30(Pt 6):935-40.

	 32.	 Lopata AL, O’Hehir RE, Lehrer SB. 
Shellfish allergy. Clin Exp Allergy      
2010;40(6):850-8.

	 33.	 Cox AL, Eigenmann PA, Sicherer 
SH. Clinical relevance of cross-
reactivity in food allergy. J Allergy 
Clin Immunol Pract 2021;9(1):82-99.

	 34.	 Ittiporn S, Piboonpocanun S, Pacha-
rn P, Visitsunthorn N, Thongngarm 
T, Jirapongsananuruk O. Natural 
resolution of non-anaphylactic 
shrimp allergy in patients diagnosed 
10 years earlier by oral food chal-
lenge. Asian Pac J Allergy Immunol      
2021;39(4):249-57.

	 35.	 Ricci G, Andreozzi L, Cipriani F, 
Giannetti A, Gallucci M, Caffarelli C. 
Wheat allergy in children: a compre-
hensive update. Medicina (Kaunas)      
2019;55(7):400.

	 36.	 Patel N, Samant H. Wheat Allergy. 
In: StatPearls. Treasure Island (FL): 
StatPearls Publishing; June 25, 2023.

	 37.	 Thongngarm T, Wongsa C, Pacharn 
P, Piboonpocanun S, Sompornrat-
tanaphan M. Clinical characteristics 
and proposed wheat-cofactor chal-
lenge protocol with a high diagnos-
tic yield in adult-onset IgE-mediated 
wheat allergy. J Asthma Allergy      
2020;13:355-68.

	 38.	 Srisuwatchari W, Sompornrat-
tanaphan M, Jirapongsananuruk 
O, Visitsunthorn N, Pacharn P. 
Exercise-food challenge test in 
patients with wheat-dependent 
exercise-induced anaphylaxis. 
Asian Pac J Allergy Immunol  2021.

	 39.	 Christensen MJ, Eller E, Mortz CG, 
Brockow K, Bindslev-Jensen C. Ex-
ercise lowers threshold and increas-
es severity, but wheat-dependent, 
exercise-induced anaphylaxis can 
be elicited at rest. J Allergy Clin 
Immunol Pract 2018;6(2):514-20.

	 40.	 Brockow K, Kneissl D, Valentini L, 
Zelger O, Grosber M, Kugler C, et 
al. Using a gluten oral food challenge 
protocol to improve diagnosis of 
wheat-dependent exercise-induced 
anaphylaxis. J Allergy Clin Immunol 
2015;135(4):977-84.e4.

	 41.	 Lieberman PL. Idiopathic anaphy-
laxis. Allergy Asthma Proc 2014; 
35(1):17-23.

	 42.	 Hoffmann-Sommergruber K, Santos 
AF, Breiteneder H. The molecular 
allergology user’s guide version 2.0 
is freely available!. Allergy 2023; 
78(5):1139-41.

	 43.	 Piboonpocanun S, Thongngarm T, 
Wongsa C, Pacharn P, Reamtong O, 
Sompornrattanaphan M. Omega-5 
and gamma gliadin are the major al-
lergens in adult-onset IgE-mediated 
wheat allergy: results from Thai 
cohort with oral food challenge. J 



14

ชณิตา อุณหพิพัฒพงศ์, และคณะ

วารสารโภชนบำ�บัด
ปีที่ 32  ฉบับที่ 1 มกราคม - มิถุนายน 2567

ภาวะแพ้อาหารในผู้ใหญ่ 

Asthma Allergy 2021;14:907-17.
	 44.	 Feng C, Teuber S, Gershwin ME. 

Histamine (scombroid) fish poison-
ing: a comprehensive review. Clin 
Rev Allergy Immunol 2016;50(1): 
64-9.

	 45.	 Sánchez-Borges MD, Suárez-Chacon 
R, capriles hulett A, Caballero-Fon-
seca F, Iraola V, Fernandez-Caldas 
E. Pancake syndrome (oral mite 
anaphylaxis). World Allergy Organ 
J 2009;2:91-6.

	 46.	 Suesirisawad S, Malainual N, Tung-
trongchitr A, Chatchatee P, Suratan-
non N, Ngamphaiboon J. Dust mite 
infestation in cooking flour: experi-
mental observations and practical 
recommendations. Asian Pac J 
Allergy Immunol 2015;33(2):123-8.

	 47.	 Farabegoli F, Blanco L, Rodríguez 
LP, Vieites JM, Cabado AG. Phy-
cotoxins in marine shellfish: origin, 
occurrence and effects on humans. 
Mar Drugs 2018;16(6):188.

	 48.	 Woo CK, Bahna SL. Not all shellfish 
“allergy’’ is allergy!. Clin Transl Al-
lergy 2011;1(1):3.

	 49.	 Ochfeld EN, Pongracic JA. Food 
allergy: Diagnosis and treatment. 
Allergy Asthma Proc 2019;40(6): 
446-9.

	 50.	 ประกาศกระทรวงสาธารณสุข. การแสดง
ฉลากของอาหารในภาชนะบรรจุ. ราชกิจ
จานุเบกษา. 2560;134:24-8.

	 51.	 Kerddonfak S, Manuyakorn W, Ka-
mchaisatian W, Sasisakulporn C, 

Teawsomboonkit W, Benjaponpitak 
S. The stability and sterility of epi-
nephrine prefilled syringe. Asian Pac 
J Allergy Immunol 2010;28(1):53-7.

	 52.	 Suwan P, Praphaiphin P, Chatchatee 
P. Randomized comparison of care-
givers’ ability to use epinephrine 
autoinjectors and prefilled syringes 
for anaphylaxis. Asian Pac J Allergy 
Immunol 2018;36(4):248-56.

	 53.	 Costa C, Coimbra A, Vítor A, Aguiar 
R, Ferreira AL, Todo-Bom A. Food 
allergy-from food avoidance to ac-
tive treatment. Scand J Immunol      
2020;91(1):e12824. 

	 54.	 Zuberbier T, Wood RA, Bindslev-
Jensen C, Fiocchi A, Chinthrajah 
RS, Worm M, et al. Omalizumab 
in IgE-mediated food allergy: a 
systematic review and meta-ana-
lysis. J Allergy Clin Immunol Pract      
2023;11(4):1134-46.

	 55.	 Cardona V, Ansotegui IJ, Ebisawa 
M, El-Gamal Y, Fernandez Rivas 
M, Fineman S, et al. World allergy 
organization anaphylaxis guid-
ance 2020. World Allergy Organ J      
2020;13(10):100472.

	 56.	 de la Fuente J, Cabezas-Cruz A, 
Pacheco I. Alpha-gal syndrome: 
challenges to understanding sen-
sitization and clinical reactions to 
alpha-gal. Expert Rev Mol Diagn      
2020;20(9):905-11.

	 57.	 Fukutomi Y. Occupational food 
allergy. Curr Opin Allergy Clin Im-

munol  2019;19(3):243-8.
	 58.	 Aquino M, Rosner G. Systemic 

contact dermatitis. Clin Rev Allergy 
Immunol 2019;56(1):9-18.

	 59.	 Sharma L, Agarwal R, Chopra A, 
Mitra B. A cross-sectional observa-
tional study of clinical spectrum and 
prevalence of fixed food eruption 
in a tertiary care hospital. Indian 
Dermatol Online J 2020;11(3):361-6.

	 60.	 Devaraj NK. ‘A recurrent cutane-
ous eruption’. BMJ Case Reports      
2019;12(2):bcr-2018-228355.

	 61.	 Anvari S, Ruffner MA. Adult food 
protein-induced enterocolitis syn-
drome. Front Allergy 2022;3:889879.

	 62.	 Senocak N, Ertugrul A, Ozmen S, 
Bostanci I. Clinical features and 
clinical course of food protein—in-
duced allergic proctocolitis: 10-year 
experience of a tertiary medical 
center. J Allergy Clin Immunol Pract      
2022;10(6):1608-13.

	 63.	 Lomer MC. Review article: the 
aetiology, diagnosis, mechanisms 
and clinical evidence for food in-
tolerance. Aliment Pharmacol Ther      
2015;41(3):262-75.

	 64.	 Alexiou A, Höfer V, Dölle-Bierke S, 
Grünhagen J, Zuberbier T, Worm 
M. Elicitors and phenotypes of adult 
patients with proven IgE-mediated 
food allergy and non-immune-
mediated food hypersensitivity to 
food additives. Clin Exp Allergy 

2022;52(11):1302-10. 


