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بسمه تعالی

تدوین و به‌کارگیری راهنماهای بالینی بیش از یک دهه است که به عنوان ابزاری مهم برای افزایش کیفیت خدمات درمانی 

و سلامت عمومی در کشور مطرح و پیگیری شده است. برنامه‌های متعدد کشوری، برنامه‌های وزارت بهداشت درمان و 

ایران، سازمان تأمین اجتماعی و  آموزش پزشکی و همین‌طور سازمان‌های بیمه‌گر اجتماعی درمان )سازمان بیمه سلامت 

سازمان بیمه خدمات درمانی نیروهای مسلح( بر این ضرورت تاکید کرده‌اند. در پاسخ، بخش‌های مختلف وزارت بهداشت 

درمان و آموزش پزشکی و دانشگاه‌های علوم پزشکی کشور راهنمای بالینی متعددی در سطوح مختلف و برای مخاطبان 

مختلف تدوین کرده‌اند که برخی در عمل نیز به کار گرفته شده‌اند. ولی هنوز نیاز نظام سلامت به این مکتوب‌های ارزشمند 

کامل پاسخ داده نشده است.

تدوین راهنماهای بالینی مبتنی بر شواهد علمی که بتواند نیازهای واقعی کشوری با درآمد متوسط مثل جمهوری اسلامی 

ایران را پاسخ بدهد با دو دشواری مهم روبه‌رو است. نخست آنکه بسیاری شواهد علمی اثربخشی و هزینه - اثربخشی 

خدمات مختلف از مطالعات کشورهای پردرآمد به دست آمده‌اند. چنین مطالعاتی هر چند می‌توانند کمک فراوانی به 

کشور کنند، لزوماً پاسخگوی پرسش‌های مرتبط با شرایط کشور نیستند. دشواری مهم دیگر هزینه و زمان‌بر بودن تدوین 

البته نیازمند تخصص‌های مختلف فنی و همکاری میان گروه‌های متفاوت  بالینی مبتنی بر شواهد است که  راهنماهای 

بالینی است.1 در نتیجه لازم است موضوع راهنماهای بالینی به درستی انتخاب، و روش‌های معتبری در تدوین راهنماها 

به‌کارگرفته شوند که هزینه کمتری از نظر نیروی انسانی و زمان اجرا داشته باشند. به خصوص به‌کارگیری روشهای معتبری 
برای سازگارسازی راهنماهای معتبری که دیگران برای کشور و شرایط خودشان تدوین کرده‌اند ضرورت می‌یابد.2

مجموعه حاضر، که یک جلد آن اکنون در برابر شما است، گامی در این راستا است. این مجموعه نتیجه تلاش همکاران 

مراکز  و  دانشگاه  سیاست‌های  توسعه  و  تحقیق  دبیرخانه  تهران،  پزشکی  علوم  دانشگاه  بهداشت  معاونت  در  اینجانب 

فرید  آقایان دکتر  تهران در طول دو سال گذشته است که در دوران مدیریت  دانشگاه علوم پزشکی  مختلف تحقیقاتی 

ابوالحسنی و دکتر علیرضا دلاوری آغاز شده و اکنون منتشر می‌شوند. هدف این راهنماها تهیه مجموعه‌ای مبتنی بر شواهد 

از راهنماهای بالینی برای پزشکان خانواده و عمومی است. البته محتوای این راهنماها می‌تواند برای متخصصان پزشکی، 

دانشجویان دوره‌های عمومی و تخصصی و همین‌طور همکاران بالینی و نظام سلامت غیرپزشک نیز مفید و ارزشمند باشد 

و در عین حال آگاهی عمومی جامعه را در زمینه روش‌های درست تشخیص، درمان و مدیریت بیماری‌ها افزایش دهد.

افزایش کیفیت خدمات تنها با انتشار راهنماهای بالینی رخ نمی‌دهد. بدون استفاده از آنها در بالین بیمار و در تشخیص 

و درمان بیماری، راهنماها تأثیری بر ارتقای خدمات نخواهند داشت. مطالعه‌ی در سال 1390 در تهران نشان داد که فقط 

حدود یک سوم پزشکان شهر تهران با راهنماهای بالینی آشنایی داشتند.3 بدون برنامه‌ریزی مدون در به‌کارگیری راهنماها 

و اجرای مداخلات مختلف آموزشی، مدیریتی و اجتماعی، تأثیر آنها بر افزایش کیفیت محدود خواهد ماند. تجربه معاونت 

در  ویژه  درمانگاه‌های سرپایی  در  دیابت  درمان  بالینی  راهنماهای  به‌کارگیری  در  تهران  پزشکی  علوم  دانشگاه  بهداشت 

شبکه‌های بهداشت و درمان جنوب تهران، ری و اسلامشهر نمونه‌ای موفق از کاربرد راهنماهای بالینی در بهبود مراقبت و 

درمان و ارتقای سلامت بیماران است. 

وظیفه دارم از تمام عزیزانی که در تهیه و تدوین این مجموعه تلاش کرده‌اند، به خصوص همکاران ارجمند آقای دکتر سیدرضا 

مجدزاده و خانم‌ها دکتر آزاده سیاری فرد و دکتر لاله قدیریان از دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های دانشگاه، آقای دکتر 

امید خیرخواه و خانم شیما لشگری از معاونت بهداشت، تمامی نویسندگان راهنماها و دیگر همکاران و مسئولان صمیمانه 

سپاسگزاری کنم و برای همه ایشان و شما خوانندگان گرامی آرزوی توفیق و بهروزی دارم.

دکتر آرش رشیدیان

معاون بهداشت دانشگاه علوم پزشکی تهران

1- Rashidian A. Adapti ng valid clinical guidelines for use in primary care in low and middle income countries. Primary Care 
Respiratory Journal 2008; 17(3):136-7.

2- Rashidian A, Yousefi-Nooraie R. Development of a Farsi translation of the AGREE instrument, and the effects of group 
discussion on improving the reliability of the scores. Journal of Evaluation in Clinical Practice 2012, 18(3):676-681.

3- Mounesan L, Nedjat S, Majdzadeh R, Rashidian A, Gholami J. Only one third of Tehran’s physicians are familiar with 
‘Evidence-based clinical guidelines’. International Journal of Preventive Medicine 2013 4(3): 349-57.



صفحه 9راهنمای بالینی آلرژی غذایی

	
پیشگفتار

توجه به طبابت مبتنی بر شواهد و استفاده از راهنماهای بالینی در كشور علاوه بر ارتقای كیفیت ارائه 

این  به  رسیدن  برای  بود.  موثر خواهد  نیز  کاهش هزینه‌ها  در  بیماران،  رضایتمندی  افزایش  و  خدمات 

اهداف، طبابت باید بر اساس یك شیوه استاندارد و كارآمد، در سراسر کشور قابل اجرا باشد تا بر اساس 

چک لیست‌های استاندارد بتوان اقدامات انجام شده را ارزیابی نمود. با توجه به جایگاه پزشك خانواده به 

عنوان بازوی مهم گروه ارائه دهندگان خدمات بالینی در نظام سلامت، تولید راهنماهای بالینی برای این 

گروه گامی اساسی و موثر در خدمت رسانی بهینه به بیماران به شمار می رود.

بنابراین پیرو اعلام نیاز وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی و درخواست دانشگاه علوم پزشكی تهران مبنی 

بر تهیه و تولید راهنماهای بالینی بومی و مبتنی بر شواهد برای پزشك خانواده، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، 

آسم و آلرژی، وابسته به دانشگاه علوم پزشکی تهران اقدام به بومی سازی راهنمای بالینی آلرژی غذایی نمود. 

برای تهیه این مستند از راهنماهای معتبر بالینی موجود در دنیا استفاده شده است. همچنین تلاش گردید تا 

برای استفاده از نظرات، توصیه‌ها و راهنمایی‌های صاحب‌نظران در جهت بومی سازی آن، پیشنویس اولیه 

راهنمای بالینی آلرژی غذایی در اختیار گروه‌های مختلف ذینفع در سراسر کشور قرار گیرد.

با این حال معتقدیم که این راهنمای بالینی، خالی از اشکال نبوده و كوشش خواهد شد. در به روز رسانی 

مقام محترم  از حمایت های  است  اینجا لازم  در  گردد.  اصلاح  و  اشکالات موجود شناسایی  بعدی  های 

ریاست وقت دانشگاه علوم پزشكی تهران جناب آقای دكتر باقر لاریجانی و معاون محترم بهداشت وقت 

دانشگاه علوم پزشكی تهران جناب آقای دكتر دلاوری و همچنین جناب آقای دکتر جعفریان، ریاست محترم 

دانشگاه و جناب آقای دکتر رشیدیان، معاون محترم بهداشت دانشگاه قدردانی نماییم.

همچنین از زحمات كلیه دست اندركاران تولید و انتشار این راهنما تشكر نموده و پیشاپیش از كسانی كه با 

ارائه پیشنهادات اصلاحی خود ما را در بهبود كیفیت این مجموعه یاری خواهند نمود، سپاسگزاری می‌نماییم.

دکتر مصطفی معین

رئیس مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی
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اسامی گروه‌هایی كه در مورد راهنمای بالینی نظرات تکمیلی ارائه نمودند:

11 مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی- دانشگاه علوم پزشکی تهران.

22 کرسی یونسکو در آموزش سلامت، دانشگاه علوم پزشکی تهران.

33 دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست های دانشگاه علوم پزشکی تهران.

44 بیمارستان مرکز طبی کودکان (گروه گوارش، گروه ایمونولوژی)، دانشگاه علوم پزشکی تهران.

55 گروه ایمنی شناسی و آلرژی دانشگاه علوم پزشکی مشهد.

66 بیمارستان حضرت رسول اکرم، دانشگاه علوم پزشکی ایران.

77 آزمایشگاه تحقیقات تغذیة انستیتو تحقیقات تغذیه ای و صنایع غذایی كشور، دانشگاه علوم پزشكی .

شهید بهشتی

88 بیمارستان بقیه اله الاعظم.

99 بیمارستان مفید، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی.

کمیته مطالعه و تدوین راهنمای بالینی آلرژی غذایی:
11 دکتر مصطفی معین، استاد، فوق تخصص ایمونولوژی و آلرژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی.

22 دکتر زهرا پورپاک، استاد، متخصص ایمونولوژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی.

33 دکتر کتایون بیداد، استادیار، متخصص ایمونولوژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی.

44 دکتر محمدرضا فضل الهی، استادیار، فوق تخصص ایمونولوژی و آلرژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، .

آسم و آلرژی

55 مونا اورعی، دانشجوی PhD، ایمونولوژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی.

کمیته بازنگری علمی راهنمای بالینی آلرژی غذایی:
11 دکتر مصطفی معین، استاد، فوق تخصص ایمونولوژی و آلرژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی.

22 دکتر زهرا پورپاک، استاد، متخصص ایمونولوژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی.

33 دکتر فرید حسینی، استاد، فوق تخصص ایمونولوژی و آلرژی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد.

44 دکتر مسعود موحدی، استاد، فوق تخصص ایمونولوژی و آلرژی، گروه ایمونولوژی بیمارستان مرکز .

طبی کودکان، دانشگاه علوم پزشکی تهران

55 دکتر محمدرضا فضل الهی، استادیار، فوق تخصص ایمونولوژی و آلرژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، .

آسم و آلرژی

66 دکتر کتایون بیداد، استادیار، متخصص ایمونولوژی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی.

77 دکتر صبا عرشی، دانشیار، فوق تخصص ایمونولوژی و آلرژی، بیمارستان حضرت رسول اکرم، دانشگاه .

علوم پزشکی ایران



صفحه 11راهنمای بالینی آلرژی غذایی

88 دکتر محبوبه منصوری، دانشیار، فوق تخصص ایمونولوژی و آلرژی، بیمارستان مفید، دانشگاه علوم .

پزشکی شهید بهشتی

99 دکتر فاطمه فرهمند، استاد، فوق تخصص گوارش اطفال، گروه گوارش بیمارستان مرکز طبی کودکان، .

دانشگاه علوم پزشکی تهران

1010 تحقیقات  انستیتو  تغذیه  تحقیقات  آزمایشگاه  تغذیه،  متخصص  دانشیار،  نیستانی،  تیرنگ  دکتر 

تغذیه‌ای و صنایع غذایی کشور، دانشگاه علوم پزشکی  شهید بهشتی

1111 دکتر شراره اناری، پزشک، متخصص اطفال، بیمارستان بقیه ا... الاعظم

1212 سیاست‌های  توسعه  و  تحقیق  دبیرخانه  اجتماعی،  پزشکی  متخصص  پزشک،  قدیریان،  لاله  دکتر 

دانشگاه علوم پزشکی تهران

1313 دکتر آزاده سیاری فرد، استادیار، متخصص پزشکی اجتماعی، دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های 

دانشگاه علوم پزشکی تهران

1414 دکتر کیمیا یاوری، پزشک، پزشک عمومی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی

1515 دکتر فاطمه کارگرشریف، پزشک، پزشک عمومی، مرکز تحقیقات ایمونولوژی، آسم و آلرژی

کمیته مدیریت دانش راهنماهای بالینی پزشک خانواده:
11 دكتر رضا مجد زاده، استاد اپیدمیولوژی، دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های دانشگاه.

22 دكتر آزاده سیاری فرد، استادیار پزشكی اجتماعی، دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های دانشگاه.

33 دكتر لاله قدیریان، متخصص پزشكی اجتماعی، دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های دانشگاه.

44 دكتر لیلا حق جو، پزشک عمومی، MPH، دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های دانشگاه.

55 لیلا مونسان، كارشناس ارشد اپیدمیولوژی، دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های دانشگاه.

66 دكتر فاطمه رجبی، استادیار پزشكی اجتماعی، دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های دانشگاه.

77 سمانه عروجی، كارشناس IT، دبیرخانه تحقیق و توسعه سیاست‌های دانشگاه.

کمیته اجرایی برنامه ریزی، نشر و ویرایش نهایی:
11 دکتر امید خیرخواه، پزشک عمومی، MPH، معاون اجرایی معاونت بهداشت دانشگاه.

22 دکتر سعید تأملی، پزشک عمومی، MPH، معاون فنی معاونت بهداشت دانشگاه.

33 شیما لشگری، کارشناس ارشد مدیریت اجرایی، معاونت بهداشت دانشگاه.
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مخفف‌های مورد استفاده:

•	 ACD: Allergic Contact Dermatitis

•	 AD: Atopic Dermatitis

•	 AP: Allergic Proctocolitis

•	 APT: Atopic Patch Test

•	 CDC: Centers for Disease Control and Prevention

•	 CMA: Cow’s Milk Allergy

•	 DBPCFC: Double Blind Placebo Controlled Food Challenge

•	 EG: Eosinophilic Gastroenteritis

•	 EOE: Eosinophilic Esophagitis 

•	 EP: Expert Panel

•	 FA: Food Allergy

•	 FPIES: Food Protein-Induced Enterocolitis Syndrome

•	 ICD-9-CM: International Classification of Diseases, Ninth Revision, Clinical 

Modification

•	 IgE: Imunoglobulin E

•	 MMR: Measles, Mumps, and Rubella

•	 MMRV: Measles, Mumps, Rubella, and Varicella

•	 NIAID: National Institute of Allergy and Infectious Diseases

•	 NICE: National Institute for Health and Clinical Excellence (England/Wales)

•	 OAS: Oral Allergy Syndrome

•	 RCT: Randomized Controlled Trial

•	 SPT: Skin Prick Test

•	 sIgE: Specific Immunoglobulin E
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مقدمه

آلرژی غذایی یک مساله مهم سلامت عمومی است که کودکان و بزرگسالان را تحت تاثیر قرار می‌دهد 

و شیوع آن رو به افزایش است. علیرغم خطر واکنشهای شدید آلرژیک و حتی مرگ، درمان رایجی برای 

آلرژی غذایی وجود ندارد و این بیماری را تنها باید با اجتناب از آلرژن ها و درمان علائم مدیریت کرد. 

آلرژی غذایی یک پاسخ ایمنی ناخواسته )مضر( به مواد غذایی است که می‌توان آن را به دو نوع وابسته 

و غیر وابسته به IgE تقسیم کرد. اعتقاد بر این است که بسیاری از واکنشهای غیر وابسته به IgE، که از 

نظر بالینی و علمی به خوبی تعریف نشده‌اند، وابسته به سلول‌های T هستند. برخی از واکنش ها که 

شامل مخلوطی از واکنش‌های وابسته و غیر وابسته به IgE هستند، به عنوان واکنشهای آلرژیک مخلوط 

IgE و غیر IgE تقسیم بندی می‌شوند.

آلرژی غذایی ممکن است با عدم تحمل غذایی اشتباه شود که یک واکنش غیر ایمونولوژیک است که 

ممکن است به دلیل نقایص آنزیمی، عوامل دارویی و غیره ایجاد شود. عدم تحمل غذایی در این راهنمای 

بالینی گنجانده نشده است. 

نقطه آغازین این راهنمای بالینی، شک به آلرژی غذایی و استفاده از شرح حال بالینی با تمرکز بر آلرژی 

است که به تعیین احتمال وجود آلرژی غذایی کمک می‌کند.
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تعاریف

آلرژی غذایی یك واكنش ناخواسته در اثر پاسخ ایمنی اختصاصی به مواجهه با یك ماده غذایی است كه 

مكررا رخ می‌دهد.

و  شود  مصرف  شده  فراوری  كاملا  یا  نیمه  خام،‌  شكل  به  چه  انسان  توسط  كه  است  ماده‌ای  هر  غذا 

شامل نوشیدنی ها، جویدنی ها، افزودنی‌های غذایی و مكمل‌های غذایی می‌باشد. موادی مثل دارو ها، 

فروارده‌های دخانی و مواد آرایشی در این دسته بندی قرار نمی گیرند.

ترکیبات خاصی از غذا یا اجزاء تشکیل دهنده غذا )به طور شاخص پروتئین ها، اما  آلرژن‌های غذایی 

گاهی هاپتن‌های شیمیایی( هستند که توسط سلول‌های ایمنی اختصاصی آنتی ژن شناسایی می‌شوند و 

واکنش‌های ایمونولوژیک اختصاصی را تحریک می‌کنند که منجر به علائم خاصی می‌شوند. 

پدیده واکنش متقاطع (cross-reactivity) هنگامی رخ می‌دهد که یک آنتی بادی علاوه بر آلرژن اصلی 

با یک آلرژن مشابه نیز واکنش دهد. در آلرژی غذایی، واکنش متقاطع هنگامی رخ می‌دهد که یک آلرژن 

از لحاظ ساختار یا توالی با یک آلرژن غذایی یا یک آلرژن هوایی تشابهاتی داشته باشد. این تشابه ممکن 

است واکنش ناخواسته‌ای را آغاز کند که مشابه واکنشی باشد که توسط آن آلرژن اصلی ایجاد می‌شود. 

واکنش متقاطع به عنوان مثال در بین آجیل‌های مختلف شایع است.  

ازدیاد حساسیت (hypersensitivity) غذایی اغلب برای توصیف آلرژی غذایی بکار می‌رود اما گاهی در 

مورد سایر واکنش‌های غذایی، شامل عدم تحمل به مواد غذایی نیز به کار می‌رود.

تعاریف وضعیتهای آلرژیك غذایی خاص: 

تعدادی از سندرم‌های بالینی خاص ممکن است در نتیجه آلرژی غذایی ایجاد شوند که تعاریف آنها در 

ادامه آمده است:

آنافیلاکسی ناشی از غذا یک واکنش آلرژیک جدی است که سریع آغاز می‌شود و ممکن است منجر به 

مرگ شود. به طور شاخص، آنافیلاکسی غذایی وابسته به IgE شامل آزاد شدن واسطه‌های سیستمیک از 

ماست سل ها و بازوفیل‌های حساس شده است. در مورد آنافیلاکسی غذایی القا شده توسط ورزش، القاء 

واکنش ها در اثر ارتباط موقت بین مصرف ماده غذایی و ورزش می‌باشد.

آلرژی غذایی گوارشی شامل طیفی از اختلالات می‌باشد که در نتیجه پاسخ‌های ایمونولوژیک مضر به 

آنتی ژن‌های رژیم غذایی رخ می‌دهد. با وجود همپوشانی‌های عمده، می‌توان این شرایط را به چندین 

سندرم خاص تقسیم بندی کرد:

oo است که در اثر آن IgE ازدیاد حساسیت گوارشی فوری یک آلرژی غذایی وابسته به

علائم دستگاه گوارشی فوقانی ممکن است در عرض چند دقیقه رخ دهد و علائم 

دستگاه گوارشی تحتانی، فوری و یا با تاخیر چند ساعته رخ می‌دهد. 

oo التهاب ائوزینوفیلی موضعی مری می‌باشد. در برخی ،(EoE) ازوفاژیت ائوزینوفیلی
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بیماران، اجتناب از غذاهای خاص موجب عادی شدن نتایج بافت شناسی می‌شود. 

گرچه EoE اغلب در ارتباط با حضور IgE اختصاصی بر علیه ماده غذایی است، اما 

نقش دقیق آلرژی غذایی در سبب شناسی آن به خوبی شناخته نشده است. به نظر 

می‌رسد هر دو مکانیسم‌های وابسته به IgE و غیر وابسته به IgE مشارکت داشته 

باشند. در کودکان، EoE با اختلالات غذا خوردن، تهوع، علائم ریفلاکس و درد شکمی 

همراه است. در بزرگسالان، این عارضه اغلب با دشواری بلع و گیر كردن غذا در مری 

همراه است.

oo اغلب و  است   IgE به وابسته  غیر  و  وابسته  نیز   (EG) ائوزینوفیلی گاستروانتریت 

اساس  بر  که  است  از علائمی  غذایی می‌باشد. EG مجموعه‌ای  آلرژی  با  ارتباط  در 

ناحیه درگیر از لوله گوارشی و ارتشاح پاتولوژیک موضعی یا پراکنده لوله گوارشی با 

ائوزینوفیل ها متنوع می‌باشد. EoE یکی از تظاهرات شایع در EG می‌باشد.

oo به طور شاخص در نوزادانی (AP) پروکتوکولیت آلرژیک وابسته به پروتئین غذایی

با مخاط در  اما رگه‌های خون مخلوط  به نظر می‌رسند  وجود دارد که ظاهرا سالم 

مدفوع آن ها مشاهده می‌شود. عموما IgE اختصاصی به مواد غذایی در این بیماران 

وجود دارد. عدم وجود علائم سیستمیک، تهوع، اسهال و اختلال رشد به تمایز این 

اختلال از سایر اختلالات آلرژی غذایی دستگاه گوارش با الگوی مدفوع مشابه کمک 

می‌کند.

oo IgE اختلال غیر وابسته به (FPIES) سندرم انتروکولیت وابسته به پروتئین غذایی

دیگری است که اغلب در نوزادان کم سن رخ می‌دهد و به صورت تهوع مزمن، اسهال 

و اختلال رشد تظاهر می‌یابد. بر اثر مواجهه مجدد با مواد غذایی آلرژی زا پس از 

یک دوره حذف آن ماده غذایی، یک سندرم تحت حاد با تهوع مکرر و از دست دادن 

آب بدن ایجاد می‌شود. پروتئین شیر و سویا شایع ترین علل هستند، گرچه برخی 

مطالعات واکنش به سایر مواد غذایی از جمله برنج، جو یا سایر غلات را نیز گزارش 

كرده‌اند. یک وضعیت مشابه در بزرگسالان گزارش شده است که اغلب در ارتباط با 

مصرف صدف خوراکی می‌باشد.

oo (pollen) نیز که به سندرم آلرژی غذایی مرتبط با گرده (OAS) سندرم آلرژی دهانی

اشاره دارد، شکلی از آلرژی وابسته به IgE موضعی، معمولا به میوه ها یا سبزیجات 

 OAS .خام می‌باشد که با علائمی محدود به لب ها، دهان و حلق مشخص می‌شود

اغلب در بیمارانی ایجاد می‌شود که به گرده‌های گیاهان آلرژی دارند.

شامل  و  می‌باشد  غذایی  آلرژی  نمونه‌های  ترین  شایع  از  یکی  غذایی  مواد  به  پوستی  واکنش‌های 

)درماتیت،  سلول  به  وابسته  واکنش‌های  آنژیوادم(،  گرگرفتگی،  )خارش،   IgE به  وابسته  واکنش‌های 
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درماتیت تماسی و هرپتیفرم( و مخلوطی از هر دو نوع )درماتیت آتوپیک( می‌باشد. این واکنش ها به 

شرح زیر تعریف می‌شوند:

oo است. آلرژی غذایی یکی از IgE کهیر حاد یک تظاهر شایع آلرژی غذایی وابسته به

علل شایع کهیر حاد است و به طور نادر یک دلیل کهیر مزمن محسوب می‌شود. پس 

از خوردن یک غذای مشکل ساز ضایعات پیشرفت کرده و به صورت کهیرهای خارش 

دار زنجیره‌ای، دایره‌ای یا با اشکال بی قاعده ظاهر می‌شوند که‌اندازه آن ها از چند 

میلیمتر تا چندین سانتیمتر متغیر است. 

oo آنژیوادم اغلب در ترکیب با كهیر، و در صورت القا توسط ماده غذایی معمولا وابسته

به IgE است. هنگامی که راههای هوایی فوقانی درگیر شوند، آنژیوادم لارنژیال یک 

اورژانس پزشکی است که نیاز به بررسی سریع دارد. هم آنژیوادم حاد و هم كهیر 

مشخصه شایع آنافیلاکسی هستند.

oo که به عنوان اگزمای اتوپیک نیز شناخته می‌شود، در ارتباط (AD) درماتیت آتوپیک

با تعامل بین اختلال عملکرد سد پوستی و عوامل محیطی نظیر محرك ها، میکروب 

ها و آلرژن ها است. نقش آلرژی غذایی در پاتوژنز و شدت این وضعیت هنوز مورد 

بحث است. در برخی بیماران حساس شده، بویژه نوزادان و کودکان خردسال، آلرژی 

این  القا کند که تمامی  را  اگزمایی  غذایی می‌تواند ضایعات کهیری، خارش و حمله 

موارد می‌توانند AD را بدتر کنند.

oo شکلی از اگزما است که به دلیل واکنش‌های آلرژیک (ACD) درماتیت تماسی آلرژیک

وابسته به سلول، به هاپتن‌های شیمیایی ایجاد می‌شود. هاپتن ها شامل افزودنی‌های 

غذایی و یا اجزاء طبیعی غذاهایی مثل انبه هستند. مشخصه بالینی شامل خارش، 

قرمزی، پاپول ها، وزیکول ها و ادم می‌باشد.

oo به پروتئین ها( و یا IgE کهیر تماسی می‌تواند ایمونولوژیک )واکنش‌های وابسته به

غیر ایمونولوژیک )به دلیل آزادسازی مستقیم هیستامین( باشد.

تظاهرات تنفسی آلرژی غذایی وابسته به IgE به طور مکرر در طول واکنش‌های آلرژی غذایی سیستمیک 

رخ می‌دهد و شاخص مهمی از آنافیلاکسی شدید است. هرچند، آلرژی غذایی یک دلیل غیر معمول برای 

علائم صرفا تنفسی نظیر رینیت و آسم می‌باشد.

oo یک بیماری نادر در نوزادان و کودکان خردسال است که در )Heiner( سندرم هاینر

اغلب موارد با خوردن شیر آغاز می‌شود و مشخصه آن علائم تنفسی تحتانی مزمن 

یا عود کننده اغلب همراه با موارد زیر است: ارتشاح ریوی، علائم تنفسی فوقانی، 

علائم گوارشی، اختلال رشد و کم خونی فقر آهن. این سندرم در ارتباط با پاسخ‌های 

پروتئینی  بخش  به  دهنده  رسوب  بادی‌های  آنتی  نظیر   IgE به  وابسته  غیر  ایمنی 
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شیر می‌باشد. اغلب شواهدی از ائوزینوفیلی محیطی، کمبود آهن و در برخی موارد 

به  منجر  دارد. حذف شیر  ریه وجود  بیوپسی  در   C3 و ایمونوگلوبولین ها  رسوب 

هفته  چند  ریوی طی  ارتشاح  پاکسازی  و  روز  چند  علائم طی  توجه  قابل  بهبودی 

می‌شود.      

سیر طبیعی آلرژی غذایی و اختلالات مرتبط

سیر طبیعی آلرژی غذایی در کودکان:

اغلب کودکان مبتلا به آلرژی غذایی در نهایت به شیر، تخم مرغ و گندم تحمل پیدا  به طور خلاصه: 

می‌کنند، درصد کمتری از آن ها در نهایت به آجیل ها و بادام زمینی تحمل پیدا می‌کنند. زمان برطرف 

شدن آلرژی غذایی در کودکان بنا به ماده غذایی متفاوت است و ممکن است حتی در سنین نوجوانی 

اتفاق بیفتد. بالا بودن سطح IgE اختصاصی )sIgE( اولیه بر علیه ماده غذایی با میزان پایین رفع آلرژی 

بالینی در طول زمان در ارتباط است.

بخش مهمی از سیر طبیعی آلرژی غذایی، تعیین احتمال و زمان واقعی رفع آلرژی غذایی است.

- به 	 تحمل  ایجاد  از  نشانه‌ای  اغلب  زمان  طول  در   sIgE سطوح  در  کاهش  یک  کودکان،  در 

ماده غذایی است. بطور متناقض، در مورد برخی مواد غذایی، ایجاد آلرژی می‌تواند در دوران 

بزرگسالی رخ دهد و آلرژی غذایی ممکن است علیرغم کاهش در سطوح sIgE در طول زمان، 

باقی بماند.

- تغییرات در تست‌های پوستی پریك )SPT( فوری در ارتباط با رفع آلرژی کمتر تعریف شده 	

است، زیرا یک پاسخ SPT می‌تواند تا مدت ها پس از ایجاد تحمل به آن ماده غذایی مثبت 

باقی بماند. با این وجود، کاهش اندازه تورم ممکن است شاخصی از وقوع تحمل به ماده غذایی 

باشد.

از آنجایی که سیر طبیعی آلرژی غذایی بر حسب غذا متنوع است، سیر طبیعی هر کدام از شایع ترین 

آلرژی‌های غذایی که داده‌های آن در دسترس است، در زیر آورده می‌شود:

•	 تخم مرغ

(Boyano- و یک مطالعه از اسپانیا (Hattevig G, 1987) مطالعات بسیاری از جمله یک مطالعه از سوئد

(Martinez T, 2002 نشان می‌دهند که اغلب نوزادان با آلرژی به تخم مرغ در سنین پایین، نهایتا به 

تخم مرغ تحمل پیدا خواهند کرد. در هر دو مطالعه تخمین زده شده است که 66% از کودکان در سن 

7 سالگی تحمل پیدا می‌کنند.

در یک مرور گذشته نگر از 4958 بیمار از یک کلینیک آلرژی دانشگاهی در ایالات متحده، میزان برطرف 
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.(Savage JH, 2007) شدن آلرژی به تخم مرغ آهسته تر از نرخی است که در مطالعات بالا به آن اشاره شد

عوامل خطر برای بقاء آلرژی به تخم مرغ، سطح اولیه بالای IgE اختصاصی به تخم مرغ، وجود سایر 

بیماریهای آتوپیک و وجود آلرژی به سایر مواد غذایی بود.

•	 شیر

- بر اساس یک مطالعه در یک بیمارستان دانشگاهی مرجع در ایالات متحده، در حقیقت تمامی 	

نوزادان مبتلا به آلرژی به شیر در اولین سال زندگی خود به این شرایط مبتلا شدند و حدود %80 

آنها در پنجمین سال تولد خود از نظر بالینی تحمل پیدا کردند. حدود 35% آنها به مواد غذایی 

.(Sampson HA, 1999) دیگر آلرژی پیدا کردند

- یک مطالعه امریکایی دیگر در یک بیمارستان دانشگاهی مرجع دیگر نرخ پایین تری از ایجاد 	

تحمل بالینی را نشان داد. بیماران با آلرژی به شیر پایدار در مقایسه با افرادی که تحمل پیدا 

کرده بودند، دارای سطح IgE اختصاصی بالاتر در 2 سال اول زندگی بودند. عوامل دیگری که 

تحمل را پیش بینی می‌کنند عبارتند از فقدان آسم یا رینیت آلرژیک و عدم تغذیه با شیر خشک 

.(Skripak JM, 2007)

- نرخ کاهش سطح IgE اختصاصی در طول زمان، ایجاد تحمل به شیر را در کودکان پیش‌بینی 	

می‌کند و این امر با چالش غذایی خوراکی تایید می‌شود. هرچند، این مطالعه در یک جمعیت 

  .(Shek LP, 2004) بسیار انتخابی از بیماران انجام شده است

•	 بادام زمینی

چندین مطالعه امریکایی داده هایی از تاریخچه طبیعی آلرژی به بادام زمینی ارائه کرده‌اند که تمامی 

  (Skolnick HS, 2001;این مطالعات شامل جمعیتهای انتخاب شده از کلینیک‌های متخصصان هستند

 Vander Leek TK, 2000; Green TD, 2007; Bock SA, 1989; Fleischer DM, 2004; Savage JH,

(Spergel JM, 2000 ;2007  در اغلب این مطالعات، بیماران بر اساس شرح حال تشخیص داده شده‌اند، 

بجز یک مطالعه (Skolnick HS, 2001) که تشخیص بر اساس SPT ها و IgE اختصاصی به بادام زمینی 

بوده است. این مطالعات ایجاد تحمل را بررسی کردند و دریافتند که درصد کمی از کودکان در چندین 

سال پس از تشخیص اولیه به بادام زمینی تحمل پیدا کردند.

در یک مطالعه در ارتباط با وقوع مجدد آلرژی به بادام زمینی پس از تحمل آشکار، 68 کودک )میانه 

 (Fleischer DM, که آلرژی به بادام زمینی آنها برطرف شده بود، بررسی شدند )سن تشخیص 1/1 سال

(2004. نتایج نشان داد که:

- تحمل در 69% )47 از 68( ادامه پیدا كرد، که 34 نفر آنها حداقل یک بار در ماه محصولات دارای 	

بادام زمینی مصرف می‌کردند و 13 نفر با تناوب کمتر یا به مقدار محدود بادام زمینی می‌خوردند.
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- وضعیت 26% )18 از 68( كه به صورت محدود و با مقادیر كم بادام زمینی استفاده می‌كردند 	

غیر قابل ارزیابی بود زیرا با انجام چالش موافقت نكردند.

- وقوع مجدد آلرژی به بادام زمینی در 4% )3 از 68( مشاهده شد که با تناوب کم یا به مقدار 	

محدود بادام زمینی می‌خوردند.

•	 آجیل‌ها

:(Fleischer DM, 2005) مثبت به آجیل ها در ایالات متحده sIgE در بررسی 278 بیمار با

- نفر( 	  12( آنها  از   %12 داشتند،  ها  آجیل  به  حاد  واکنشهای  از  حالی  شرح  نفر(   101(  %36

واکنشهایی به آجیل‌های متعدد داشتند و 63% از آنها )73 نفر( شرح حالی از واکنشهای متوسط 

تا شدید داشتند. از میان 115 واکنش که توسط این 110 نفر تجربه شده بود، 63% )73( متوسط 

تا شدید بود.

•	 گندم

در یک مطالعه امریکایی بر روی 103 بیمار مبتلا به آلرژی به گندم )وابسته به IgE، نه بیماری سلیاک(، 

نشان داده شد كه 65% تا سن 12 سالگی تحمل پیدا كردند (Keet CA, 2009). سطوح بالاتر sIgE با 

پیامد‌های بدتری در ارتباط بود. مقادیر بالای sIgE یک پیش بینی کننده مفید برای آلرژی مقاوم بود 

sIgE برطرف شد.  با بیشترین سطوح  از کودکان حتی  (p<0.001)، هرچند آلرژی به گندم در بسیاری 

میانگین سنی برطرف شدن آلرژی به گندم در این جمعیت تقریباً 6 سال بود. در اقلیت قابل توجهی از 

بیماران، آلرژی به گندم تا بزرگسالی ادامه یافت.

•	 نرم تنان صدف دار و سخت پوستان دریایی

پوستان  و سخت  دار  نرم‌تنان صدف  به  آلرژی  طبیعی  تاریخچه  سیستماتیک  طور  به  اندکی  مطالعات 

 (Daul ،دریایی را بررسی کردند که اغلب در دوران بزرگسالی ایجاد می‌شود. در یک مطالعه آمریکایی

(CB, 1990 از 11 فرد دارای شرح حال پیش بینی کننده آلرژی به میگو و 10 فرد کنترل، 25 نمونه سرم به 

طور متوالی در طول 24 ماه گرفته شد. سرم ها از نظر sIgE به میگو بررسی شدند.

از بین 11 فرد با شرح حال پیش بینی کننده و sIgE مثبت که تحت DBPCFC قرار گرفتند:

- 7 نفر بر اساس علائم و نشانه‌های عینی (objective) چالش غذایی مثبت را نشان دادند.	

- 4 نفر علائم فردی (subjective) از خارش ناحیه دهانی-حلقی را گزارش کردند.	

- تمامی افراد در طول 24 ماه مطالعه سطوح نسبتاً ثابتی از sIgE داشتند و این سطوح تحت تاثیر 	

چالش میگو قرار نگرفت.
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•	 سویا

یک مطالعه گذشته نگر بر روی 133 بیمار آمریکایی )96 مرد و 37 زن( مبتلا به آلرژی به سویا در یک 

کلینیک مرجع سطح 3 انجام شد (Savage JH, 2010). میانگین سنی در ویزیت اولیه 1 سال بود )از 2 

ماه تا 17 سال(. میانگین مدت زمان پیگیری 5 سال بود )از 1 تا 19 سال(. برطرف شدن آلرژی در %69 

افراد در سن 10 سالگی گزارش شد. داده ها نشان دادند که سطح مطلق sIgE به سویا پیش بینی کننده 

مفیدی برای ایجاد تحمل به سویا است.

سیر طبیعی سطوح IgE اختصاصی به آلرژن ها در کودکان

به طور خلاصه: در بسیاری از بیماران، آنتی بادی‌های sIgE بر علیه مواد غذایی در 2 سال اولیه زندگی 

ظهور می‌یابد و سطوح آن افزایش یا کاهش می‌یابد. کاهش آن معمولا با توانایی تحمل به ماده غذایی 

در ارتباط می‌باشد.

بر اساس مطالعاتی که در قسمت قبل بیان کردیم، sIgE بر علیه مواد غذایی معمولا در 2 سال اولیه 

زندگی ظهور می‌یابد و بنا بر نوع ماده غذایی سطوح آن در طول زمان افزایش یا کاهش می‌یابد. در یک 

 ،(Shek LP, 2004) مکرر داشتند DBPCFC مطالعه بر روی بیماران مبتلا به آلرژی به تخم مرغ و شیر که

سطوح sIgE بر علیه تخم مرغ و شیر به طور گذشته نگر از نمونه‌های سرمی ذخیره شده بدست آمده از 

زمان چالش‌های غذایی تعیین شد.

- در 42% )28 از 66( از بیماران مبتلا به آلرژی به تخم مرغ و 48% )16 از 33( بیماران مبتلا به آلرژی 	

به شیر تحمل بالینی ایجاد شد و بنابر این این بیماران در طول زمان آلرژی خود را از دست دادند.

- در مورد تخم مرغ، کاهش سطح sIgE به طور قابل توجهی با احتمال ایجاد تحمل بالینی در 	

.(p=0.0014) ارتباط بود

- در مورد شیر نیز ارتباط قابل توجهی بین کاهش سطح sIgE و احتمال ایجاد تحمل بالینی به 	

.(p=0.0175) شیر وجود داشت

-  طبقه بندی بیماران به کمتر و بیشتر از 4 سال در زمان اولین چالش نشان داد که در گروه 	

سنی جوان‌تر نرخ کاهش سطوح sIgE در طول زمان بیشتر از گروه سنی دیگر پیش بینی کننده 

احتمال ایجاد تحمل بالینی است.

- میانگین سطح sIgE در تشخیص در مورد گروهی که به تخم مرغ تحمل پیدا کردند به طور 	

قابل توجهی پایین تر بود (p<0.001)، و در مورد آلرژی به شیر نیز روند مشابهی وجود داشت 

.(p=0.06)

سیر طبیعی آلرژی به مواد غذایی در بزرگسالان

به طور خلاصه: آلرژی غذایی در بزرگسالان می‌تواند نشانگر بقاء آلرژی غذایی کودکی )به عنوان مثال 
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به شیر، بادام زمینی و آجیل ها( و یا حساس شدن جدید به آلرژن‌های غذایی مورد مواجهه پس از 

دوران کودکی باشد. اگرچه داده‌های اندکی از مطالعات آمریکایی وجود دارد، آلرژی غذایی که در دوران 

بزرگسالی شروع می‌شود، باقی می‌ماند.

در یک مطالعه گذشته نگر آنافیلاکسی (Webb LM, 2006) در 601 بیمار با میانگین سنی 37 سال )از 

1 تا 79 سال(، 22% )133 مورد( مرتبط با غذا بودند. مواد غذایی مربوطه بترتیب فراوانی عبارت بودند 

از: نرم تنان صدف دار و سخت پوستان دریایی، بادام زمینی، مواد افزودنی یا ادویه ها، آجیل ها، گوشت 

گاو، بادام و هلو. 

یک مطالعه غیر آمریکایی (Lam HY, 2008) 30 بزرگسال مبتلا به آلرژی به شیر را با 25 فرد کنترل که 

به شیر حساس بوده اما تحمل پیدا کرده‌اند، مقایسه کرده است. محققان دریافتند که:

- 67% )20 از 30( از بیماران با آلرژی به شیر با خوردن شیر علائم شدید گزارش کردند.	

- آلرژی به شیر در 11 بیمار شرکت کننده در DBPCFC تایید شد.	

- 	 sIgE یا سطح SPT شدت آلرژی به شیر توسط شرح حال و دوز ایجاد کننده ارتباطی با اندازه تورم

به شیر نداشت.

غذاهایی كه به طور گسترده موجب آلرژی غذایی وابسته به IgE در کودکان کم سن می‌شوند، به ترتیب 

شیوع عبارتند از: شیر، تخم مرغ، بادام زمینی، آجیل، ماهی، نرم تنان صدف دار و سخت پوستان دریایی، 

گندم و سویا. آلرژی به شیر، تخم مرغ، گندم و سویا عموما برطرف می‌شوند و بنابراین در بزرگسالان 

شیوع کمتری دارند. برعکس، آلرژی به بادام زمینی و آجیل به احتمال بیشتری باقی می‌مانند. آلرژی به 

نرم تنان صدف دار و سخت پوستان دریایی که اغلب در بزرگسالی ایجاد می‌شود، یک آلرژی نسبتا شایع 

در بزرگسالی است و معمولا باقی می‌ماند.

سیر طبیعی وضعیت هایی که با آلرژی غذایی همراه هستند

بطور خلاصه: آلرژی غذایی ممکن است با آسم، EOE ،AD و آنافیلاکسی القا شده توسط ورزش همراه 

باشد. در بیماران آسمی، وجود همزمان آلرژی غذایی ممکن است یک عامل خطر برای بدتر شدن آسم 

شدید باشد. علاوه بر آن، غذا ممکن است یک عامل تحریک کننده برای آنافیلاکسی القا شده توسط ورزش 

باشد. حذف آلرژن‌های غذایی در افراد حساس شده می‌تواند علائم برخی بیماریهای همراه را بهبود بخشد.

• آسم:	

بطور خلاصه: آسم و آلرژی غذایی در بیماران کودک و بزرگسال اغلب همراه هم وجود دارند. آلرژی 

غذایی با آسم شدید در ارتباط است.

 (Vogel NM, 2008; Berns SH, 2007; Emery NL, 1996; Wang J, 2005) چهار مطالعه آمریکایی 

ارتباط آلرژی غذایی با آسم را بررسی کرده‌اند. این مطالعات چندین نتیجه گیری کرده‌اند:
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- احتمال بستری شدن و مراجعه به اورژانس به دلیل آسم در آن دسته از بیماران آسمی که آلرژی 	

غذایی دارند، نسبت به بیماران آسمی بدون آلرژی غذایی بیشتر است.

- کودکان آسمی که به غذاهایی مانند شیر، گندم، بادام زمینی یا تخم مرغ حساس هستند )که با 	

حضور sIgE نشان داده می‌شود(، نسبت به کودکان آسمی غیر حساس نرخ بستری شدن بالاتری 

دارند و همچنین نیاز بیشتری به استفاده از استروئید دارند.

- وجود آلرژی غذایی بنا به گفته خود بیمار به طور قابل توجهی در بیماران مبتلا به آسم بستری 	

شده در ICU بالاتر است.

-  شدت آسم و احتمال بستری شدن در بیماران آسمی دارای آلرژی غذایی بنا به گفته خود به 	

طور قابل توجهی بیشتر است.

دو مطالعه دیگر در ارتباط با آنافیلاکسی کشنده و نزدیک به کشنده ناشی از غذا در کودکان آمریکایی 

(Bock SA, 2001; Sampson HA, 1992) گزارش کردند که تقریبا تمام بیمارانی که فوت کردند، آسم نیز 

داشتند. علاوه بر آن، همانطور که در مطالعات متعددی اشاره شده است، آسم همزمان در بیماران مبتلا 

به آلرژی غذایی بسیار شایع است.

اگرچه گروه تخصصی شواهدی مبنی بر رابطه علت و معلولی نیافت، وجود همزمان آلرژی غذایی و 

آسم یک عامل خطر برای بدتر شدن آسم است. علاوه بر آن، شیوع بالای آسم در مرگ و میر به دلیل 

آنافیلاکسی ناشی از غذا گزارش شده است.

• 	:(AD) درماتیت اتوپیک

به طور خلاصه: AD و آلرژی غذایی بسیار مرتبطند. هنگامی که تحمل به ماده غذایی ایجاد می‌شود، 

مواجهه مجدد با آن ماده غذایی در رژیم غذایی، منجر به عود یا بدتر شدن AD نمی‌شود.

 (Eigenmann دارند IgE متوسط تا شدید، آلرژی غذایی وابسته به AD تا 35% کودکان زیر 5 سال مبتلا به

(PA, 1998. اینکه آیا آلرژی غذایی می‌تواند AD را بدتر کند یا خیر، هنوز مورد بحث است، زیرا علائم 

و نشانه‌های مواجهه با آلرژی غذایی بسیار متنوع است و همچنین کارآزمایی‌های به خوبی طراحی شده 

پرهیز از آلرژن‌های غذایی مرتبط به ندرت در بیماران AD انجام شده است. یک مرور سیستماتیک از 9 

RCT که تاثیرات حذف از رژیم غذایی برای درمان AD قطعی در بیماران غیر انتخابی را بررسی کرده‌اند، 

شواهد اندکی را در حمایت از نقش پرهیز غذایی نشان می‌دهد. هرچند، چندین مطالعه نشان داده‌اند 

هنگامی که بیماران مبتلا به آلرژی به تخم مرغ و AD در رژیم بدون تخم مرغ قرار می‌گیرند، بهبودی 

 .(Sampson HA, 1989) در خارش مشاهده می‌شود

• ازوفاژیت ائوزینوفیلیک	

 EOE طبیعی تاریخچه  است.  ارتباط  در  غذایی  مواد  به  با حساسیت  معمولا   EOE :به طور خلاصه
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مربوط به شرایط مزمنی است که خودبخود یا با درمان بهبود می‌یابند و سپس عود میکنند. داده‌های 

ناکافی برای قضاوت در مورد تاثیر حساسیت به مواد غذایی بر روی تاریخچه طبیعی EOE و عکس 

آن وجود دارد. تنها داده‌های گذشته نگری وجود دارند که تاثیر مثبت تغییرات رژیم غذایی را بر روی 

تغییرات هیستوپاتولوژیک مری در EOE نشان می‌دهند.

سه مطالعه آمریکایی (Assa’ad AH, 2007; Dauer EH, 2005; Spergel JM, 2009) تاریخچه طبیعی 

EOE را در کودکان نشان می‌دهد و بطور خلاصه مشخص می‌كنند که:

- اغلب بیماران در 3 سال اول زندگی تشخیص داده شده‌اند و علائمی شامل استفراغ، درد شکمی، 	

سوزش سینه، بلع دشوار، علائم تنفسی، سرفه و درد سینه داشتند.

- یک مطالعه (Dauer EH, 2005) اشاره کرده است که 60% بیماران sIgE  مثبت به مواد غذایی 	

داشته‌اند.

- در 	 علائم  کافی،  پیگیری  با   (Assa’ad AH, 2007; Spergel JM, 2009) مطالعه  دو  در 

اغلب بیماران باقی ماند و رفع علائم شایع نبود )14% و 2%(. یک مطالعه شیوع بالای )%77( 

ائوزینوفیلی مخاطی محدود و سایر مشکلات گوارشی بجز مری را گزارش کرد، هرچند اهمیت 

این تغییرات مشخص نبود.

دو مطالعه گذشته نگر دیگر (Spergel JM, 2005; Liacouras CA, 2005) تاثیرات رژیم‌های 

EOE بررسی کرده و موارد زیر را  حذف مواد غذایی خاص یا رژیم‌های پایه‌ای را در درمان 

دریافتند: 

- کاهش در تعداد ائوزینوفیل‌های ازوفاژیال در 78% )112 از 146( بیماران.	

- 	 )164 از   160( بیماران  تمامی  تقریبا  بیماران.   )132 از   75(  %57 در  بالینی  علائم  در  کاهش 

تغذیه  آمینواسیدی  شیرخشک  یک  با  تنها  و  بودند  گرفته  قرار  کامل  رژیمی  تحت حذف  که 

می‌شدند، بهبودی بالینی یافتند.

است.  نشده  به خوبی شناخته  غذایی  آلرژی  تاریخچه طبیعی  روی  بر   EOE تاثیر همزمانی 

همانطور که در بالا بحث شد، EOE با حساسیت مکرر به آلرژن‌های غذایی در ارتباط است، 

همانطور که با حضور sIgE توسط SPT یا واکنش‌های تاخیری به آنتی ژن‌های غذایی توسط 

APT تایید شده است. بیماران با EOE اغلب یا شرح حالی از آلرژی غذایی بالینی دارند یا به 

آن مبتلا هستند. حساسیت غذایی در بیماران EOE عمدتا به آلرژن‌های غذایی شایع است، اما 

حساسیت به مواد غذایی ناشایع مثل حبوبات و خردل نیز اغلب مشاهده می‌شود. برخی از 

مطالعات گذشته نگر در کودکان نشان داده‌اند که حذف غذاهای حساس کننده می‌تواند منجر 

به رفع EOE شود. تاریخچه طبیعی آلرژی غذایی در بیماران EOE به خوبی مطالعه نشده 

است، اما تجربه بالینی پیشنهاد می‌کند که این تاریخچه مشابه بیماران مبتلا به آلرژی غذایی 

بدون EOE است.
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• آنافیلاکسی القا شده با ورزش	

به طور خلاصه: آنافیلاکسی ناشی از ورزش در بزرگسالان در حدود یک سوم از بیماران با تحریک توسط 

غذا مرتبط است و تاریخچه طبیعی با اپیزود‌های مکرر عود دارد.

مطالعه‌ای در مورد تاریخچه طبیعی آنافیلاکسی القا شده با ورزش در کودکان وجود ندارد. هرچند، 

یک  از  بالا(  به  سال   18( بزرگسال  بیمار   279 از    (Shadick NA, 1999)آمریکایی مطالعه  یک 

کرده  بررسی  را  ورزش  با  القا شده  آنافیلاکسی  تاریخچه طبیعی   1993 تا   1980 بین سال‌های  مرکز 

و دریافتند که:

- 37% بیماران تحریک با ماده غذایی را گزارش کردند که اغلب شامل نرم تنان صدف دار و سخت 	

پوستان دریایی )16%(، الکل )11%(، گوجه فرنگی )8%(، پنیر )8%( و کرفس )7%( بود.

- یا آنژیوادم 	 با ورزش )علائم آنافیلاکسی، کهیر،  القا شده  تمامی بیماران معیارهای آنافیلاکسی 

یا در طول ورزش کلاپس قلبی-عروقی  را داشتند  تنفسی فوقانی(  انسداد  با  با علائم منطبق 

داشتند.

- 75% بیماران زن بودند.	

- میانگین سنی 37 سال بود. سن شروع علائم 26 سال بود و میانگین طول دوره علائم 10 سال 	

بود.

- میانگین تعداد اپیزود ها در هر سال در زمان ظهور اولیه 14 سال بود اما در زمان مطالعه به 	

8 کاهش داشت.

- حدود 33% بیماران در 12 ماه قبل از مطالعه حمله‌ای نداشتند.	

- فراوانترین علائم مشاهده شده خارش )92%(، کهیر )86%(، آنژیوادم )72%(، گرگرفتگی )70%( و 	

تنگی نفس )51%( گزارش شد.

- حدود 50% بیماران رینیت فصلی یا آلرژی به گرد و غبار را گزارش کردند، 19% گزارش کردند که 	

آسم نیز دارند و 10% اگزما داشتند.

ماده  ورزش،  عدم  درصورت  غذا،  با  مرتبط  ورزش  با  شده  القا  آنافیلاکسی  موارد  اغلب  در 

آلرژی غذایی در  برای  این مطالعه نقشی  اگرچه  غذایی می‌تواند بدون علائم مصرف شود. 

پاتوفیزیولوژی آنافیلاکسی القا شده با ورزش پیشنهاد می‌کند، از آنجایی که تشخیص آلرژی 

با  باید  این مطالعه  نتایج  (objective) صورت نگرفته است،  غذایی بر اساس سنجش عینی 

احتیاط تفسیر شود.

رینیت آلرژیک	•

آلرژی غذایی وابسته به IgE معمولا به صورت رینیت ظهور نمی کند. به نظر نمی‌رسد رینیت آلرژیک 

.(Malik V, 2007) عامل خطری برای توسعه آلرژی غذایی باشد
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عوامل خطر برای توسعه آلرژی غذایی

به طور خلاصه: تاریخچه خانوادگی آتوپی و وجود AD عوامل خطر برای حساس شدن به مواد غذایی 

و آلرژی غذایی تایید شده می‌باشند.

همانطور که سه مطالعه زیر نشان می‌دهند، تاریخچه خانوادگی آتوپی یک عامل خطر برای آلرژی غذایی 

و سایر اختلالات آتوپیک است:

- 25% تا 33% کودکان زیر 5 سال با AD متوسط تا شدید در یک کلینیک مرجع، آلرژی غذایی 	

وابسته به IgE داشتند که با حضور sIgE بر علیه 1 تا 6 آلرژن غذایی شایع )شیر، تخم مرغ، 

گندم، سویا، بادام زمینی و ماهی( و همچنین با یک DBPCFC مثبت، چالش غذایی باز مثبت، 

 (Eigenmann یا شرح حال قوی از یک واکنش آلرژیک به یک محصول غذایی مشخص شد

.PA, 1998)

- 82% از 138 بیمار آلرژیک به بادام زمینی مشاهده شده در یک کلینیک مرجع به AD مبتلا 	

.(Green TD, 2007) بودند

- 	 sIgE که در 3 ماه اول زندگی درماتیت شدید را تجربه کردند، اغلب دارای AD بیماران مبتلا به

به شیر، تخم مرغ و بادام زمینی بودند که پیشنهاد می‌کند که این گروه از بیماران در معرض 

خطر ظهور آلرژی غذایی وابسته به IgE هستند.

این مطالعات به طور قوی پیشنهاد می‌کنند که آلرژی غذایی و AD متوسط تا شدید به طور 

مکرر در یک کودک اتفاق می‌افتد و اینکه AD زودهنگام شدید با خطر حساسیت به غذا در 

.(Hill DJ, 2008) ارتباط است

 (Fox AT, جدید  مطالعه  یک  نیست.  مشخص  هنوز  غذا  به  زودهنگام  حساسیت  مکانیسم 

در  درماتیت  با  وابسته‌ای  غیر  به طور  زمینی  بادام  به  که حساسیت  پیشنهاد می‌کند   2009)

مفاصل و در چین‌های پوستی )خصوصیات بالینی AD( و مصرف خانگی بادام زمینی در ارتباط 

است.

عوامل خطر برای شدت واکنش‌های آلرژیک به مواد غذایی

 (Vogel NM, 2008; .به طور خلاصه: شدت واکنشهای آلرژیک به مواد غذایی چندعاملی و متغیر است

(Bock SA, 2001; Sampson HA, 1992; Yunginger JW, 1989; Yunginger JW, 1988 شدت یک 

واکنش آلرژیک را نمی توان توسط شدت واکنشهای قبلی و یا سطح sIgE یا اندازه تورم SPT به طور 

دقیق پیش بینی کرد. عاملی که با اغلب شدیدترین واکنشها همراه است، وجود همزمان آسم می‌باشد.

شدت واکنشهای آلرژیک به مواد غذایی بر اساس موارد زیر متغیر است: 

- میزان ماده غذایی مصرف شده	

- شکل ماده غذایی )پخته، خام یا فراوری شده(	
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- خوردن همزمان سایر غذاها	

شدت واکنشها همچنین تحت تاثیر موارد زیر قرار دارند:

- سن بیمار	

- درجه حساسیت در زمان خوردن	

- سرعت جذب، بر اساس اینکه آیا:	

ooغذا با معده خالی مصرف شود

ooخوردن همراه با ورزش باشد

oo)AD بیمار دارای سایر بیماری‌های همراه باشد )برای مثال، آسم یا

برخی بیماران که سابقه واکنشهای کشنده یا نزدیک به کشنده داشته‌اند، دارای یک یا چند 

مورد از موارد زیر نیز بوده‌اند:

- وجود همزمان آسم، بویژه آسم شدید با سرکوب آدرنال به دلیل درمان مزمن با گلوکوکورتیکوئید	

- عدم تجویز یا تاخیر در تجویز اپی نفرین	

- فقدان علائم پوستی	

- انکار علائم	

- مصرف همزمان الکل )که ممکن است جذب آلرژن‌های غذایی را افزایش دهد(	

- تکیه بر آنتی هیستامین‌های خوراکی به تنهایی برای درمان علائم	

 بروز، شیوع و عواقب مواجهه غیر عمدی به آلرژنهای غذایی

به طور خلاصه: واکنش به مواد غذایی به طور مکرر در بیمارانی با آلرژی غذایی تشخیص داده شده 

از  ناشی  آنها  اکثر  اما  است،  مواجهه عمدی  از  ناشی  ها  واکنش  این  از  گروهی  اگرچه  اتفاق می‌افتد. 

مواجهه غیر عمدی می‌باشد. هر دو نوع مواجهه می‌تواند تهدید کننده حیات باشد. شواهدی در دست 

نیست که مواجهه عمدی یا مواجهه غیر عمدی به آلرژن‌های غذایی تاریخچه طبیعی آلرژی غذایی را 

تغییر دهند.

داده ها درباره بروز و شیوع مواجهه غیر عمدی با یک آلرژن غذایی و واکنشهای متعاقب آن از چندین 

مطالعه طولی بر روی بیماران مبتلا به آلرژی غذایی بدست آمده است.

در یک مطالعه، 83 کودک که ازدیاد حساسیت به بادام زمینی آنها قبل از 4 سالگی تشخیص داده شده 

بود، به مدت 5 سال مورد پیگیری قرار گرفتند (Vander Leek TK, 2000). ماهیت و فراوانی واکنشهای 

مضر ناشی از مواجهه تصادفی با بادام زمینی به طور خلاصه به این صورت بود:

- 60% )50 از 83( بطور کلی 115 مواجهه غیرعمدی با بادام زمینی همراه با واکنشهای ناخواسته 	

را گزارش کردند.

- هنگامی که 83 بیمار در طول زمان مورد پیگیری قرار گرفتند، شدت واکنش اولیه به بادام زمینی، 	
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شدت واکنشهای بعدی در مواجهه غیر عمدی با بادام زمینی را پیش بینی نکرد. در میان این 

واکنشهای بعدی، نرخ واکنشهای تهدید کننده حیات بالا بود.

- در بیمارانی که واکنش اولیه غیر تهدید کننده حیات داشتند و واکنش بعدی نیز داشتند، %44 	

)19 از 43( در حداقل یکی از واکنشهای بعدی، علائم بالقوه تهدید کننده حیات داشتند.

- در بیمارانی که واکنش اولیه تهدید کننده حیات داشتند و واکنش بعدی نیز داشتند، %71 )12 	

از 17( در طول حداقل یکی از این واکنشهای بعدی علائم بالقوه تهدید کننده حیات داشتند.

در یک مطالعه مروری گذشته نگر (Green TD, 2007) بر روی کودکان مبتلا به آلرژی به 

بادام زمینی در یک مرکز دانشگاهی بین سالهای 2000 تا 2006 دریافتند که خوردن غیر عمدی 

در 39% از 140 بیمار رخ داد. میانگین زمانی تا اولین بلع غیر عمدی 12 ماه پس از تشخیص 

بود و 25% بیماران واکنش بعدی را گزارش کردند که بسیار شدیدتر از واکنش اولیه بوده است.

در یک مطالعه تلفنی (Yu JW, 2006) در مورد مواجهه غیر عمدی با بادام زمینی در 252 

کودک دریافتند که 35 مواجهه غیر عمدی در 29 کودک در یک بازه زمانی 244 بیمار-سال رخ 

داده که یک نرخ بروز 14% را نتیجه می‌دهد. جالب است که 85% این کودکان در مدارسی که 

همراه داشتن بادام زمینی ممنوع بود، تحصیل می‌کردند.

یک مطالعه از دانشجویان مبتلا به آلرژی غذایی (Greenhawt MJ, 2009) نشان داد که %44 

)122 از 278( گزارش کرده‌اند که هنگامی که در دانشگاه بوده‌اند یک واکنش به مواد غذایی 

را داشته‌اند و 27% )76 از 278( هنگامی که در اردو بوده‌اند واکنش داشته‌اند. هنگامی که 

دانشجویان مکان وقوع واکنش را عنوان کردند، نتایج زیر بدست آمد: رستوران )21%(، محل 

زندگی )19%(، خانه والدین )18%(، آپارتمان )17%(، خانه دوستان )16%(، اتاق نشیمن )13%( و 

سایر مکان ها )%5(. 

اپیدمیولوژی

شیوع آلرژی غذایی در اروپا و آمریكای شمالی بین 6 تا 8 درصد در كودكان تا سن 3 سالگی گزارش شده 

است، اما تخمین شیوع قطعی آلرژی غذایی به دلایل متعدد بسیار سخت می‌باشد: 

غذاهای  روی  شیوع،  مطالعات  بیشتر  می‌كنند،  ایجاد  غذایی  واكنش‌های  غذا  نوع   170 از  بیش  اگرچه 

معمول و شایع صورت گرفته‌اند. بروز و شیوع با گذشت زمان تغییر كرده است و بسیاری از مطالعات 

افزایش شیوع آلرژی غذایی را در 10 تا 20 سال اخیر گزارش كرده‌اند.

مقایسه مطالعات مربوط به بروز، شیوع و سابقه آلرژی غذایی به علت تفاوت ها و كاستی‌های مربوط 

به طراحی مطالعات و تعریف آلرژی غذایی بسیار سخت می‌باشد.

یك متا آنالیز بر روی 6 مطالعه آلرژی غذایی در كودكان، شیوع آلرژی غذایی را بر اساس چالش خوراكی 
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بین 1 تا 10/8 درصد گزارش كرده است (Rona, 2007)، در حالیكه متا آنالیز دیگری بر روی 51 مطالعه 

این شیوع را بیش از 2 و كمتر از 10 درصد گزارش كرده است (Chafen, 2010) كه این مساله به علت 

تفاوت‌های متدولوژیك و عدم قطعیت در تست‌های تشخیصی آلرژی غذایی بوده است. بر اساس یك 

مطالعه از مركز ملی آمار بهداشتی )National Center for Health Statistics( بر روی كودكان با آلرژی 

غذایی (Branum AM, 2009) ، شیوع از سال 1997 تا 2007، تا 18 درصد افزایش یافته است و آمار 

بستری برای آلرژی غذایی در دهه گذشته تا سه برابر شده است.

یك مطالعه بر روی 10596 خانواده در كانادا )Soller, 2012( بر اساس گزارش موارد آلرژی غذایی توسط مصاحبه 

شوندگان، شیوع آلرژی غذایی را در كودكان حدود 7 درصد و در بزرگسالان حدود 6 درصد گزارش كرده است.

همچنین شیوع برخی از آلرژن‌های شایع غذایی كه مخصوصا عامل آنافیلاكسی می‌باشند در مطالعات 

است.  شده  گزارش  مختلف  جمعیت‌های  در  نیز  درصد   8 تا  برخی  شیوع  و  شده‌اند  بررسی  مختلف 

مطالعات مربوط به آلرژی غذایی در ایران در جمعیت‌های خاص صورت گرفته است و به صورت كلی 

در  آلرژن‌های غذایی  ترین  بر روی شایع  به مطالعه  از جمله می‌توان  است.  نگرفته  قرار  بررسی  مورد 

 Farhoudi, 1995;بررسی آلرژی غذایی دربیماران مبتلا به درماتیت آتوپیک ،(Pourpak, 2003)  کودکان

(Salehi, 2009; Moghtaderi, 2012; Farajzadeh, 2010) و بیماران آسمی (Farjadian, 2012)، بررسی 

آنافیلاکسی غذایی در کودکان (Teymourpour, 2012)، حساسیت زدایی در درمان آلرژی به شیر گاو 

 (Fazlollahi, 2007; Pourpak, و سایر مطالعات در زمینه آلرژی به انواع مواد غذایی (Mansouri, 2007)

(2002 در جمعیت‌های ایرانی اشاره کرد.

مرور سیستماتیک
یک متا آنالیز و یک مرور سیستماتیک بر روی شیوع آلرژی غذایی منتشر شده است. در متا آنالیز مذکور 

که شامل 51 مطالعه می‌باشد، مطالعات مربوط به کودکان و بزرگسالان در دو بخش جداگانه بررسی شده 

و آنالیزهای جداگانه در مورد شیوع آلرژی غذایی به 5 ماده غذایی شیر، تخم مرغ، بادام زمینی، ماهی 

و نرم تنان صدف دار و سخت پوستان دریایی ارائه شده است. محققان شیوع کلی آلرژی غذایی به این 

مواد را بنا بر اظهار خود افراد به ترتیب 12% و 13% در کودکان و بزرگسالان گزارش کردند. اما هنگامی که 

سنجش توسط علائم اظهار شده توسط بیماران به همراه حساس سازی و یا توسط چالش غذایی دوسویه 

کور کنترل شده با دارونما (DBPCFC) صورت گرفت، شیوع کلی 3%  برای کودکان و بزرگسالان گزارش شد. 

این داده ها بر این واقعیت تاکید دارند که آلرژی غذایی بیش از میزان واقعی آن توسط بیماران گزارش 

می‌شود و اینکه سنجش‌های عینی )objective( برای تشخیص صحیح آلرژی غذایی ضروری هستند. نتایج 

برای تمام سنین نشان می‌دهد که بیشترین شیوع آلرژی غذایی به شیر وجود دارد )3% تنها توسط علائم، 

.)Rona RJ, 2007( )0/6% توسط علائم بعلاوه تست پوستی پریک مثبت و 0/9% توسط چالش غذایی

یک مرور سیستماتیک بر روی 33 مطالعه صورت گرفته است که داده‌های اپیدمیولوژیک آلرژی به میوه 
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ها، سبزیجات، آجیل، گندم و سویا را بررسی کرده است. نتایج این مطالعه نشان می‌دهد که شیوع آلرژی 

به این مواد غذایی عموما کمتر از آلرژی به مواد غذایی ذکر شده در متاآنالیز قبلی است. همانند متاآنالیز 

قبلی، شیوع آلرژی غذایی هنگامی که افراد خودشان گزارش می‌کردند بیشتر از وقتی بود که از حساس 

.)Zuidmeer L, 2008( سازی یا چالش غذایی استفاده شده بود

دو مطالعه دیگر نیز داده‌های شیوع آلرژی غذایی در آمریکا را ارائه کرده‌اند.

در مطالعه اول که از National Health Interview Survey در سال 2007 گزارش شد، نشان داده شد 

که حدود 3 میلیون کودک زیر 18 سال )3/9%( در 12 ماه گذشته آلرژی غذایی داشته‌اند. بعلاوه، از سال 

2004 تا 2006، افزایشی از حدود 2000 تا 10000 ترخیص بیمارستانی در هر سال مربوط به کودکان زیر 

.)Branum AM, 2009( 18 سال با تشخیص آلرژی غذایی وجود داشته است

مطالعه دوم در آمریکا در ارتباط با شیرخواران انجام شد و یک بررسی طولانی مدت از سال 2005 تا 

2007 بر روی زنانی که بعد از یک دوره حاملگی حداقل 35 هفته فرزندان سالمی به دنیا آوردند، انجام 

شد. این بررسی از سه ماهه سوم حاملگی آغاز شد و به طور دوره‌ای تا سن 1 سالگی نوزاد ادامه یافت. 

در این آنالیز، آلرژی غذایی احتمالی به صورت تشخیص توسط پزشک و یا وجود علائم مربوط به آلرژی به 

مواد غذایی )چشمان یا لبهای ورم کرده( تعریف شد. از میان 2441 مادر، 60% تمام پرسشنامه‌های دوره‌ای 

حاوی سوالاتی در ارتباط با مشکلات مربوط به غذا را تکمیل کردند. حدود 500 نوزاد با مشکلات مربوط 

به غذا شناخته شدند و 143 نوزاد )6%( در یک سالگی به عنوان موارد احتمالی آلرژی غذایی تقسیم بندی 

.)Luccioli S, 2008( شدند

شیوع آلرژی به مواد غذایی خاص
آلرژی به بادام زمینی و سایر آجیل ها:

پژوهشگران از آمریکا و سایر کشورها نرخ شیوع آلرژی به بادام زمینی و سایر آجیل ها را منتشر کرده‌اند. 

این نتایج شامل نرخ حساس شدن و سایر نتایج بالینی می‌باشد. در جایی که شیوع و حساس شدن در یک 

مطالعه بررسی شده‌اند، شیوع همواره کمتر از حساس شدن است.

مروری بر بادام زمینی:

- شیوع آلرژی به بادام زمینی در ایالات متحده حدود 0/6% از جمعیت است.	

- شیوع آلرژی در فرانسه، آلمان، اسرائیل، سوئد و انگلیس بین 0/06% تا 5/9% است.	

مروری بر سایر آجیل ها:

- شیوع آلرژی به سایر آجیل ها در ایالات متحده 0/4% تا 0/5% از جمعیت است.	

- شیوع آلرژی در فرانسه، آلمان، اسرائیل، سوئد و انگلیس بین 0/03% تا 8/5% است.	

آلرژی به غذاهای دریایی:

Sicherer و همکارانش )Sicherer SH, 2004( در یک مطالعه با استفاده تماس تلفنی تصادفی در آمریکا، 
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نرخ شیوع آلرژی به غذاهای دریایی را تخمین زدند:

- نرخ شیوع در بین کودکان به طور قابل ملاحظه‌ای کمتر از بزرگسالان بود: آلرژی به ماهی، %0/2 	

برای کودکان در مقابل 0/5% برای بزرگسالان (p=0.02); آلرژی به نرم تنان صدف دار و سخت 

پوستان دریایی، 0/5% در مقابل %2/5  (p=0.001); آلرژی به هر نوع غذای دریایی، 0/6% در 

   .(p=0.001) %2/8 مقابل

- نرخ ها برای زنان بیشتر از مردان بود: آلرژی به نرم تنان صدف دار و سخت پوستان دریایی ، 	

2/6% برای زنان در مقابل 1/5% برای مردان (p<0.001); انواع ماهی ها، 0/6% در مقابل %0/2  

  .(p<0.001)

آلرژی به شیر و تخم مرغ:

دو مطالعه اروپایی شیوع آلرژی به شیر و تخم مرغ را بررسی کرده‌اند:

در یک مطالعه دانمارکی بر روی جمعیتی از 1749 کودک از زمان تولد تا سن 3 سالگی، این کودکان از 

 Host( مورد بررسی قرار گرفتند sIgE یا SPT نظر شرح حال، حذف شیر از رژیم غذایی، چالش غذایی و

.)A, 1990

- آلرژی به شیر در 6/7% )117 کودک( مشکوک و در 2/2% )39 کودک( تایید شد. از میان این 39 	

کودک، 54% آلرژی وابسته به IgE و 46% بقیه آلرژی غیر وابسته به IgE داشتند.

در یک مطالعه دانمارکی بر روی جمعیتی از 3623 کودک از زمان تولد تا سن 2 سالگی، والدین پرسشنامه 

هایی را با توجه به واکنش‌های غذایی ناخواسته )مضر( در فواصل 6 ماهه تکمیل نمودند:

- در فاز اول مطالعه )Eggesbo M, 1999(، شیوع تجمعی واکنش‌های غذایی ناخواسته 35% تا 	

سن 2 سالگی بود، و شیر شایع ترین آلرژن غذایی مرتبط با واکنش غذایی ناخواسته با شیوع 

.)Eggesbo M, 1999( 11/6% بود

- که شکایت‌های 	 )Eggesbo M, 2001; Eggesbo M, 2001(، کودکانی  فاز دوم مطالعه  در 

پایدار از آلرژی به شیر یا تخم مرغ داشتند، در سن 2 سالگی تحت بررسی‌های دقیق‌تری قرار 

گرفتند که شامل تست پوستی پریک و چالش غذایی باز و دوسویه کور بود. در سن 2/5 سال، 

غیر  شیر  به  واکنشها  اغلب  و  زده شد  تخمین   %1/1 تحمل شیر  و عدم  آلرژی  ترکیبی  شیوع 

وابسته به IgE بود. شیوع آلرژی به تخم مرغ 1/6% تخمین زده شد و اغلب واکنشها به تخم 

مرغ وابسته به IgE بود.

آنافیلاکسی‌های ناشی از مواد غذایی:

 Mulla ZD, 2007; Ross MP, 2008; Clark S, 2004; Decker WW, 2008, Lin( پنج مطالعه آمریکایی

RY, 2008( شیوع آنافیلاکسی مرتبط با غذا را بررسی کردند. همه این مطالعات از پایگاه‌های اطلاعاتی 

اداری یا مرور اطلاعات ثبت شده پزشکی به منظور شناسایی موارد آنافیلاکسی استفاده کرده‌اند.
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مطالعات ارزیابی شده توسط کدهای طبقه بندی بین المللی بیماریها، ICD-9-CM، تفاوت‌های وسیعی 

)از 1 در 100000 جمعیت تا 70 در 100000 جمعیت( از نظر نرخ بستری یا مراجعه به بخش اورژانس 

ها  جمعیت  در  تفاوت  یا  مطالعه  روش‌های  در  تفاوت  از  ها  اختلاف  این  یافته‌اند.  آنافیلاکسی  برای 

)فلوریدا، نیویورک، مینسوتا( ناشی شده است.

نسبت موارد آنافیلاکسی ناشی از غذا نیز بین 13% و 65% متغیر است و کمترین درصد در مطالعاتی دیده 

شده است که از معیارهای سختگیرانه تری برای آنافیلاکسی استفاده کرده‌اند.

یک مطالعه گزارش کرده است که تعداد بستری ها برای آنافیلاکسی با افزایش سن افزایش می‌یابد، در 

حالیکه مطالعه دیگر گزارش کرده است که تعداد کل موارد آنافیلاکسی تا دو برابر در کودکان بیش از 

بزرگسالان بوده است.

آنافیلاکسی در آمریکا غیرمحتمل است، زیرا  تیم تخصصی توافق کرده است که هرگونه تخمین شیوع 

اینچنین تخمین هایی نمی تواند منعکس کننده تغییرپذیری اساسی در سن بیمار، توزیع جغرافیایی، معیار 

تشخیص آنافیلاکسی و روش استفاده شده در مطالعه باشد.

آلرژی غذایی و بیماری‌های همراه:

بنا بر مطالعه اخیر Branum AM, 2009( CDC(، کودکان مبتلا به آلرژی غذایی به احتمال 2 تا 4 برابر 

دارای سایر وضعیتها از جمله آسم )4 برابر(، درماتیت آتوپیک )2/4 برابر( و آلرژی‌های تنفسی )3/6 برابر(، 

 Sicherer SH, 2001; Skolnick( در مقایسه با کودکان بدون آلرژی غذایی هستند. مطالعات متعددی

HS, 2001; Skripak JM, 2007( درباره وقوع همزمان سایر وضعیت‌های آلرژیک در بیماران مبتلا به 

آلرژی غذایی نتایج زیر را ارائه داده‌اند:

- 35% تا 71% با شواهدی از درماتیت آتوپیک	

- 33% تا 40% با شواهدی از رینیت آلرژیک	

- 34% تا 49% با شواهدی از آسم	

:)Sampson HA, 1989( در بیماران مبتلا به هر دو درماتیت آتوپیک و آلرژی غذایی

- 75% یک وضعیت آتوپیک دیگر دارند.	

- 44% رینیت آلرژیک و آسم دارند.	

- 27% رینیت آلرژیک دارند.	

- 4% آسم، بدون وضعیت آتوپیک دیگر دارند.	

شیوع آلرژی غذایی در افراد مبتلا به درماتیت آتوپیک شدید 30% تا 40% است و این بیماران آلرژی غذایی 

وابسته به IgE قابل توجهی از لحاظ بالینی دارند )که با ترکیبی از علائم قانع کننده، SPT ها، سطوح 

sIgE، یا چالش‌های غذایی سنجش می‌شوند( یا شرح حال قطعی از واکنشهای فوری به مواد غذایی دارند 

.)Thompson MM,2006(
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یک مرور از پرونده‌های 201 کودک با تشخیص ICD-9 آسم نشان داد که 44% )88 از 201( مبتلا به آلرژی 

غذایی نیز بودند. بنابراین، کودکان مبتلا به آلرژی غذایی ممکن است به طور ویژه به سایر بیماریهای 

.)Simpson AB, 2007( آلرژیک مبتلا شوند

متدولوژی 

جدول سطح شواهد

نوع شواهد سطح

شواهدی که از متاآنالیز کارآزمایی تصادفی بدست آمده است. 1a

شواهدی که از حداقل یک کارآزمایی تصادفی بدست آمده است. 1b

شواهدی که از یک مطالعه طراحی شده کنترل شده بدون تصادفی سازی بدست آمده است. 2a

شواهدی که از حداقل یک نوع دیگر مطالعه شبه تجربی به خوبی طراحی شده بدست آمده است. 2b

 شواهدی که از مطالعات غیرتجربی به خوبی طراحی شده نظیر مطالعات مقایسه‌ای، مطالعات همبستگی

و  گزارش مورد بدست آمده است.

3

شواهدی که از گزارشات کمیته تخصصی یا نظرات یا تجربیات بالینی متخصصان مربوط بدست آمده است. 4

جدول كیفیت توصیه‌ها

ماهیت توصیه ها درجه

 بعید است مطالعات بیشتر، تاثیری بر کیفیت شواهد داشته باشد، بنابراین اطمینان در توصیه بالا بوده

و احتمالا تغییر نخواهد کرد.

1- بالا

احتمال دارد مطالعات بیشتر بر روی شواهد تاثیر داشته باشد و ممکن است توصیه را تغییر دهد. 2- متوسط

به احتمال زیاد مطالعات بیشتر تاثیر مهمی بر شواهد خواهد داشت و احتمالا توصیه را تغییر خواهد داد. 3- پایین

 اهداف بومی سازی راهنما

• فراهم کردن اطلاعات و توصیه‌های مختصر و مفید به طیفی از کارکنان سیستم بهداشتی در مورد 	

چگونگی تشخیص، پیشگیری، مدیریت، پیگیری و ارجاع موارد آلرژی غذایی

• ارائه بهترین توصیه‌های کاربردی در زمینه مراقبت از کودکان مشکوک به آلرژی‌های غذایی	

 سوالات

سوال 1: چه زمانی باید به آلرژی غذایی مشكوك شد؟

سوال 2: چه مواردی باید در یك سابقه بالینی و معاینه با تمركز بر آلرژی برای تشخیص آلرژی غذایی 

گنجانده شوند؟
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سوال 3: از چه روش هایی باید در تشخیص آلرژی وابسته به IgE، غیر وابسته به IgE و انواع تركیبی 

وابسته و غیر وابسته به IgE استفاده كرد؟

سوال 4: ارزش تست‌های جایگزین در تشخیص آلرژی غذایی وابسته و غیر وابسته به IgE و انواع تركیبی 

در سطوح اولیه مراقبت بهداشتی چه می‌باشد؟

سوال 6: چه اطلاعاتی باید در طی فرایند تشخیص فراهم شود؟	

سوال 7: با چه اقداماتی می‌توان از بروز آلرژی غذایی در نوزادان و کودکان پیشگیری کرد؟

سوال 8: چه زمانی باید ارجاع به سطح مراقبت ثانویه انجام شود؟

 کاربران هدف راهنما:

- پزشكان خانواده 	

- پزشکان عمومی	

- متخصصین تغذیه	

- متخصصین كودكان 	

 سطح بكارگیری راهنما:

سطح اول ارائه خدمات در پزشك خانواده

 شیوه‌های جستجو و بازیابی منابع راهنمای بالینی:

كلمات كلیدی آلرژی و آلرژی غذایی در 4 منبع زیر از سال 2000 تا 2012 مورد جستجو قرار گرفت:

جستجوی راهنما

منبع راهنما نشانی اینترنتی

National Guidelines Clearinghouse (NGC) http://www.guideline.gov/

Guidelines International Network (GIN) http://www.g-i-n.net/

National Institute for Clinical Excellence (NICE) http://www.nice.org.uk/page.aspx?o=ourguidance

Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) http://www.sign.ac.uk/guidelines/index.html

از 2 گایدلاین به شرح زیر استفاده شد:‌

#Guideline Title Date
Released

 Gui deline
Developer(s)designed for

1

Food allergy in children 
and young people. 
Diagnosis and assessment 
of food allergy in children 
and young people 
in primary care and 
community settings.

2011 Feb

National Institute 
for Health and 
Clinical Excellence 
(NICE) - National 
Government Agency 
[Non-U.S.]

Primary care NHS settings
community settings 
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2

Guidelines for 
the diagnosis and 
management of food 
allergy in the United 
States.

2010 Dec

National Institute 
of Allergy and 
Infectious Diseases - 
Federal Government 
Agency [U.S.]

allergists/immunologists, 
clinical researchers 
 & practitioners in the 
areas of pediatrics, family 
medicine, internal medicine, 
dermatology, gastroenterology, 
emergency medicine, 
pulmonary and critical care 
medicine, and others

تاریخ به روزرسانی راهنما: تیر 1395

شرح حال بالینی و معاینه فیزیکی با تمركز بر آلرژی:

هنگامی که فردی بلافاصله پس از صرف غذا دچار آنافیلاکسی یا هر گونه ترکیبی از علائم طرح شده 

در جدول 1 شده باشد، باید تشخیص آلرژی غذایی در نظر گرفته شود. بویژه هنگامی که این علائم 

به دنبال مصرف یک غذای خاص بیش از یک بار تکرار شده باشد. هرچند، آلرژی غذایی به ندرت 

موجب علائم صرفا تنفسی مثل رینیت و آسم می‌شود. 

توصیه1: تیم تخصصی توصیه می‌کند که احتمال آلرژی غذایی در موارد زیر در نظر گرفته شود:

- در افرادی که با آنافیلاکسی یا هر ترکیبی از علائم فهرست شده در جدول 1 مراجعه می‌کنند، علایم 	

در عرض چند دقیقه تا چند ساعت پس از بلع غذا مخصوصاً در کودکان رخ می‌دهد و یا علائم در 

اثر بلع یک غذای خاص بیش از یک نوبت رخ داده است. 

- باید به علائم راجعه که ارگان/سیستم‌های مختلف را درگیر می‌کنند توجه خاص داشت.	

- درماتیت 	 مثل  خاصی  اختلالات  تشخیص  با  که  بزرگتری  حتی  یا  و  خردسال  کودکان  و  نوزادان  در 

آلرژیک  پروکتوکولیت  و  انتروپاتی  انتروکولیت،  ائوزینوفیلیک،  ازوفاژیت  تا شدید،  متوسط  آتوپیک 

مراجعه می‌کنند.

- رفلاكس 	 بیماری  آتوپیك،  اگزمای  درمان  به  خوبی  به  علائمشان  كه  خردسالی  افراد  و  كودكان  در   

گاستروازوفاژیال و یا علائم گوارشی مزمن شامل یبوست مزمن جواب نمی‌دهد.

- در بزرگسالان با تشخیص ازوفاژیت ائوزینوفیلیک	

تشخیص 
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کیفیت شواهد: سطح 2

جدول 1.  نشانه ها و علایم احتمالی آلرژی غذایی

علایم فوری )وابسته به IgE(عضو هدف

 از چند دقیقه تا چند ساعت

)IgE علایم تاخیری )غیر وابسته به

از چند ساعت تا چند روز

اریتم )قرمزی(پوست

خارش

کهیر

Morbili� مرغی)  پوست  )بثورات 

)form eruption

آنژیوادم

اریتم )قرمزی(

)Flushing( گر گرفتگی

خارش

)Morbiliform eruption( بثورات پوست مرغی

آنژیوادم

راش اگزماتوز

خارشچشم

قرمزی ملتحمه

اشك ریزش

ادم اطراف چشم

خارش

قرمزی ملتحمه

اشك ریزش

ادم اطراف چشم

دستگاه تنفسی 

فوقانی

گرفتگی بینی

خارش

)Rhinorrhea( آبریزش بینی

عطسه

ادم لارنكس

)Hoarseness( گرفتگی صدا

سرفه خشك منقطع

دستگاه تنفسی 

تحتانی

سرفه

)Chest Tightness( گرفتگی سینه

تنگی نفس

خس خس )ویز(

توکشیدگی عضلات بین دنده‌ای 

)Intercostal retractions(

استفاده از عضلات فرعی تنفس 

)Accessory muscle use(

سرفه، تنگی نفس و خس خس )ویز(
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آنژیوادم لب ها، زبان یا كامدستگاه گوارشی 

خارش دهان

ورم زبان

تهوع

درد كولیكی شكم 

رفلاكس

استفراغ

اسهال

تهوع

درد شكم 

رفلاكس

استفراغ

اسهال

هماتوشزی

حساسیت پذیری و عدم پذیرش غذا همراه 

با كاهش وزن )كودكان كم سن و سال( 

وجود خون یا موكوس در مدفوع

یبوست

قرمزی اطراف آنوس

رنگ پریدگی و خستگی

كاهش رشد همراه حداقل یك علامت 

گوارشی دیگر

دستگاه قلبی 

عروقی

تاكی كاردی

كاهش فشار خون

)Dizziness( گیجی

)Fainting( غش

از دست دادن هوشیاری

انقباض رحمی متفرقه

احساس مرگ

)impending doom(

توصیه 2: در شك به آلرژی غذایی، شرح حال بالینی با تمركز بر آلرژی بر اساس علائم و سن گرفته می‌شود. 

این سابقه شامل موارد زیر است:

- سابقه شخصی بیماری‌های آتوپیك )آسم، اگزما یا رینیت آلرژیك(

- سابقه شخصی یا خانوادگی بیماری‌های آتوپیك )آسم، اگزما یا رینیت آلرژیك( یا آلرژی غذایی در والدین 

یا خواهر و برادر

- جزئیات هر غذایی كه از آن اجتناب می‌شود و دلایل آن

- ارزیابی علایم و نشانه‌های مرتبط با آلرژی غذایی، شامل سوالات زیر:

- سن شروع علائم	

- سرعت بروز علائم پس از برخورد با غذا	

- مدت زمان طول كشیدن علایم	

- شدت واكنش	



صفحه 37راهنمای بالینی آلرژی غذایی

- تناوب بروز علائم	

- محل بروز علائم )خانه، مدرسه، محل كار(	

- قابلیت تكرارپذیری علائم در برخورد‌های متناوب	

- انواع غذاها و میزانی از آنها که منجر به واكنش می‌شوند	

• عوامل فرهنگی و مذهبی كه بر غذاهای مورد استفاده تاثیر می‌گذارند	

• چه كسی مشكوك به آلرژی غذایی در این فرد شده است؟	

• آلرژن مورد شك چه می‌باشد؟	

• در كودكان، سابقه استفاده از شیر مادر یا شیر خشك، سن گرفته شدن از شیر و رژیم غذایی مادر 	

در كودكان شیرخوار

• جزئیات درمان‌های قبلی شامل داروها و پاسخ به آنها	

• هرگونه پاسخ به حذف یا استفاده مجدد از غذاها	

کیفیت شواهد: سطح 3

توصیه 3: بر اساس یافته‌های شرح حال بالینی با تمركز بر آلرژی غذایی، كودك یا فرد خردسال را مورد 

معاینه بالینی قرار دهید و توجه خاص به موارد زیر داشته باشید:

- رشد و علائم فیزیكی سوء تغذیه	

- علائم نشان دهنده اختلالات همراه مرتبط با آلرژی )اگزمای آتوپیك، آسم و رینیت آلرژیك(	

باید در نظر داشت كه اگرچه شرح حال معمولا شواهدی برای واكنش آلرژیك القا شده در اثر غذا و غذای 

عامل آلرژی فراهم می‌كند، اما شرح حال و معاینه فیزیكی به تنهایی برای تشخیص آلرژی غذایی کافی 

نمی‌باشند.

کیفیت شواهد: سطح 3

 روش‌های تشخیص آلرژی غذایی:

آلرژی غذایی را می‌توان به انواع وابسته به IgE و غیر وابسته به IgE تقسیم بندی كرد. واكنشهای وابسته 

به IgE حاد بوده و اغلب شروع سریعی دارند. واكنش‌های غیر وابسته به IgE عموما با واكنشهای تاخیری 

و غیر حاد شناخته می‌شوند.

توصیه 4: بر اساس نتایج حاصل از شرح حال بالینی، در صورت شک به آلرژی به مواد غذایی و یا در صورت 

وجود واکنش‌های تهدید کننده حیات )آنافیلاکسی( بیمار جهت تایید قطعی و در صورت لزوم انجام تست 

پوستی پریک و یا تست IgE اختصاصی خونی برای غذاهای مشکوک و آلرژن‌های احتمالی به سطوح بالاتر 

)فوق تخصص آلرژی یا متخصص اطفال یا داخلی که آموزش‌های لازم را دریافت کرده باشند( ارجاع می‌گردد.

oo اختصاصی سرمی، متخصص مربوطه به موارد زیر  IgE برای انتخاب بین تست پوستی پریك و تست
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توجه نماید:  نتایج حاصل از سابقه بالینی با تمركز بر آلرژی و مناسب بودن، بی خطر بودن و قابل 

قبول بودن تست و توانایی‌های پزشك برای انجام و تفسیر نتایج.

oo ،دارد آنافیلاكتیك وجود  برای درمان واكنش  امكانات  تنها در محلی كه  باید  پریك  تستهای پوستی 

انجام شوند.

oo تست آلرژی نباید پیش از گرفتن شرح حال بالینی با تمركز بر آلرژی انجام شود. نتایج تست ها در

زمینه اطلاعات حاصل از  گرفتن شرح حال بالینی با تمركز بر آلرژی تفسیر می‌شود.

کیفیت شواهد: سطح 2

توصیه 5: اندازه گیری روتین IgE تام سرم و تست پچ آتوپیک، با توجه به نبود شواهد علمی کافی، توصیه 

نمی شود.

کیفیت شواهد: سطح 3

توصیه 6: تست اینترادرمال و یا چالش غذایی نیز در سطح اولیه مراقبت نباید انجام شود و در صورت لزوم 

در سطوح فوق تخصصی یا تخصصی بر اساس صلاحدید پزشک متخصص انجام می‌گیرد.

کیفیت شواهد: سطح 3

توصیه 7: بر اساس نتایج شرح حال بالینی متمركز بر آلرژی، در صورت شك به آلرژی غذایی غیر وابسته 

به IgE، حذف آزمایشی آلرژن مشكوك )معمولا بین 2 تا 6 هفته( و وارد كردن مجدد آن به رژیم غذایی 

توصیه می‌شود. در این مورد بهتر است با متخصص تغذیه دارای آگاهی و توانایی لازم برای تامین مواد 

غذایی مورد نیاز، زمان حذف و استفاده مجدد و پیگیری بعدی مشورت شود.

در صورت عدم پاسخ به درمان حذفی، بیمار جهت تشخیص قطعی به سطوح تخصصی و فوق تخصصی 

ارجاع می‌گردد.

کیفیت شواهد: سطح 3

•	 ارزش تست‌های جایگزین در تشخیص آلرژی غذایی وابسته و غیر وابسته به IgE و انواع تركیبی 

در سطوح اولیه مراقبت بهداشتی: 

توصیه 8: همچنین استفاده از تست‌های زیر نیز در ارزیابی روتین آلرژی غذایی توصیه نمی شود:

• 	 (Basophil histamine release/activation) تست فعال سازی بازوفیل یا آزادسازی هیستامین

• 	  (Lymphocyte stimulation)تحریك لنفوسیتی

• 	  (Facial thermography)ترموگرافی صورت
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• 	  (Gastric juice analysis)آنالیز شیره معده

• 	  (Endoscopic allergen provocation)انگیزش آندوسكوپیك آلرژن

• 	  (Hair analysis)آنالیز مو

• 	  (Applied kinesiology)كینزیولوژی كاربردی

• 	  (Provocation neutralization)خنثی سازی انگیزشی

• 	  (Allergen-specific IgG4)اختصاصی آلرژن IgG4 

• 	 (Cytotoxicity assay) آزمون‌های سیتوتوكسیسیتی

• 	(Vega) الكترودرمال تست

• 	)LEAP Diet( آزمون آزادسازی واسطه ها

کیفیت شواهد: سطح 3

پیشگیری و درمان 

مدیریت افراد مبتلا به آلرژی غذایی:

:IgE پرهیز از آلرژن‌های خاص در آلرژی غذایی وابسته و غیر وابسته به

توصیه 9: تیم تخصصی توصیه می‌کند افراد با آلرژی غذایی وابسته و غیر وابسته به IgE تایید شده باید 

از خوردن آلرژن یا آلرژن‌های خاص اجتناب کنند.

کیفیت شواهد: سطح 3

مداخلات دارویی در واکنش‌های آلرژیک غذایی:

مداخلات دارویی در پیشگیری از واکنش‌های آلرژیک غذایی:

توصیه 10: در حال حاضر هیچ درمان دارویی در پیشگیری از واکنش‌های آلرژیک غذایی در افراد مبتلا 

به آلرژی غذایی توصیه نمی شود.

کیفیت شواهد: سطح 2 

مداخلات دارویی در درمان واکنش‌های آلرژیک غذایی:

توصیه 11: پرهیز از آلرژن، خط اول درمان آلرژی غذایی است و استفاده از آنتی هیستامین ها، در صورت 

نیاز، به منظور مدیریت علائم واکنش‌های آلرژیک غذایی غیر شدید به کار می‌رود. هرچند، دارودرمانی 

در مواردی به کار می‌رود که پرهیز غذایی بسیار مشکل باشد یا منجر به کمبود غذایی گردد.

کیفیت شواهد: سطح 2  
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واکسیناسیون در بیماران مبتلا به آلرژی به تخم مرغ:

بیماران مبتلا به آلرژی وابسته به IgE به تخم مرغ، به دنبال تزریق واکسن‌های حاوی پروتئین تخم مرغ، 

در معرض خطر آنافیلاکسی هستند. در ادامه اطلاعات بیشتری در مورد واکسن‌های خاص حاوی تخم مرغ 

)MMRV ،MMR، انفولانزا، تب زرد و هاری( ارائه می‌شود.

واکسن‌های سرخک، سرخجه، اوریون و آبله مرغان:

توصیه 12: تیم تخصصی توصیه می‌کند که کودکان مبتلا به آلرژی به تخم مرغ، حتی آنهایی که شرح 

حالی از واکنشهای شدید دارند، واکسن MMR یا MMRV را دریافت کنند. بی خطر بودن این امر 

در اطلاعات مندرج در بسته بندی این محصولات ذکر شده است.

کیفیت شواهد: سطح 2 

 

واکسن آنفولانزا:

یا کشته  فعال شده  )غیر  آنفولانزا  تجویز واکسن  به  توصیه  بر  مبنی  به طور خلاصه: شواهد کمی 

ضعیف شده( به بیماران با تاریخچه واکنش‌های شدید به پروتئین تخم مرغ وجود دارد. واکنش‌های 

پروتئین‌های  به  آنافیلاکسی سیستمیک  یا  آلرژیک  آنژیوادم، آسم  کهیر،  از  تاریخچه‌ای  شدید شامل 

تخم مرغ )یا پروتئین‌های مرغ( می‌باشد. تظاهرات موضعی یا با شدت کمتر آلرژی به تخم مرغ یا 

پر، کنترااندیکاسیون نمی باشد. تیم تخصصی ذکر می‌کند که آلرژی به تخم مرغ در بین بسیاری از 

بیمارانی که از واکسن آنفولانزا بهره زیادی برده‌اند، نسبتا شایع است. 

واکسن تب زرد و هاری:

توصیه 13: تیم تخصصی توصیه می‌کند این واکسن ها به بیماران با تاریخچه‌ای از کهیر، آنژیوادم، 

آسم آلرژیک یا آنافیلاکسی سیستمیک به پروتئین‌های تخم مرغ تجویز نشود، مگر آنکه در ابتدا یک 

بررسی آلرژی و تست با واکسن انجام شود.

مدیریت افراد در معرض خطر آلرژی غذایی:

پرهیز از آلرژن‌های غیر غذایی در افراد در معرض خطر:

توصیه 14: تیم تخصصی توصیه می‌کند افراد در معرض خطر ایجاد آلرژی غذایی محدودیتی در مواجهه با 

آلرژن‌های غیر غذایی )به عنوان مثال مایت، گرده یا موی حیوانات خانگی( نداشته باشند. بیماران در معرض آلرژی 

غذایی، بیمارانی هستند که والدین یا بستگان آنها دارای شرح حالی از رینیت آلرژیک، آسم، درماتیت آتوپیک یا 

آلرژی غذایی هستند. این تعریف "در معرض خطر" در سایر بخش‌های این راهنما نیز به کار رفته است.
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کیفیت شواهد: سطح 3

پرهیز از مواد غذایی دارای واکنش متقاطع در بیماران در معرض خطر:

 توصیه 15: تیم تخصصی توصیه می‌کند بیماران در معرض خطر ایجاد آلرژی غذایی نیازی به محدود 

زمینی،  بادام  مرغ،  تخم  )شیر،  عمده  غذایی  آلرژن‌های  با  است  ممکن  که  غذاهایی  با  مواجهه  کردن 

آجیل‌ها، سویا، گندم، ماهی و غذاهای دریایی( واکنش متقاطع داشته باشند، ندارند.

کیفیت شواهد: سطح 3  

پیشگیری از آلرژی غذایی در نوزادان و کودکان:

رژیم مادر در دوران بارداری و شیردهی:

توصیه 16: گروه متخصصین محدودیت رژیم مادر در دوران بارداری و شیردهی را به عنوان یک استراتژی 

برای پیشگیری از ایجاد یا دوره بالینی آلرژی غذایی توصیه نمی کند.

کیفیت شواهد: سطح 3

تغذیه با شیر مادر:

توصیه 17: گروه متخصصین پیشنهاد می‌کند که تمامی نوزادان تا سن 4 تا 6 ماهگی منحصرا با شیر مادر 

تغذیه شوند، مگر اینکه تغذیه با شیر مادر به دلایل پزشکی امکان پذیر نباشد.

کیفیت شواهد: سطح 3

رژیم‌های خاص در نوزادان و کودکان خردسال:

- شیرخشک سویا به جای شیرخشک شیر گاو:	

توصیه 18: گروه متخصصین استفاده از شیر خشک سویا را به جای شیر خشک شیر گاو به عنوان یک 

استراتژی برای پیشگیری از ایجاد  آلرژی غذایی یا تغییر دوره بالینی در نوزادان در معرض خطر پیشنهاد 

نمی کند.

کیفیت شواهد: سطح 2  

- شیرخشک هیدرولیز شده نوزادان به جای شیر خشک شیر گاو یا تغذیه با شیر مادر:	

توصیه 19: گروه متخصصین پیشنهاد می‌کند که استفاده از شیر خشک هیدرولیز شده به جای شیرخشک 

شیر گاو می‌تواند به عنوان یک استراتژی به منظور پیشگیری از آلرژی غذایی در نوزادان در معرض خطر 

که منحصرا از شیر مادر تغذیه نمی شوند، در نظر گرفته شود. هزینه و قابلیت دسترسی شیر خشک‌های 

بسیار هیدرولیز شده را می‌توان به عنوان یک شیر جایگزین ارزیابی کرد. 
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کیفیت شواهد: سطح 2  

- زمان بندی شروع غذاهای آلرژی زا در نوزادان:	

توصیه 20: گروه متخصصین پیشنهاد می‌کند که شروع مصرف غذاهای جامد نباید بیش از سن 4 تا 6 

ماهگی به تاخیر بیفتد. غذاهای بالقوه آلرژی زا را نیز می‌توان در این زمان شروع کرد.

کیفیت شواهد: سطح 3

پیگیری 
 

ارائه اطلاعات و حمایت از كودك یا فرد بیمار و والدین كودك

توصیه 21: بر اساس شرح حال بالینی با تمركز بر آلرژی، به کودک یا فرد خردسال و والدین آنها اطلاعاتی 

را متناسب با سن آنها درارتباط با موارد زیر ارائه دهید:

- نوع آلرژی كه به آن مشکوک هستید	

- خطر واکنش آلرژیک شدید	

- تاثیر بالقوه آلرژی مورد شك بر سایر موارد مراقبت سلامتی از جمله واکسیناسیون	

- فرایند تشخیصی که می‌تواند شامل موارد زیر باشد:	

	 حذف یک ماده غذایی در رژیم غذایی به دنبال یک چالش مجدد برنامه ریزی شده یا فرایند ورود

مجدد ماده غذایی به رژیم غذایی

	اختصاصی و میزان بی‌خطر بودن و محدودیتهای این تست‌ها IgE تست پوستی پریک و تست آنتی‌بادی

	 موارد نیاز به ارجاع به سطح مراقبت تخصصی یا فوق تخصصی

توصیه22: به کودک یا فرد خردسال و والدین آنها اطلاعاتی در ارتباط با نوع آلرژی )وابسته به IgE، غیر 

وابسته به IgE یا نوع مختلط( ارائه دهید.

توصیه 23: در صورت توصیه به حذف ماده غذایی در رژیم غذایی به عنوان بخشی از فرایند تشخیص، 

با توجه به وضعیت اجتماعی-اقتصادی و موارد فرهنگی و مذهبی به کودک یا فرد خردسال و والدین آنها 

اطلاعاتی را در زمینه موارد زیر ارائه دهید:

- غذاها و نوشیدنی هایی که باید از آنها اجتناب کنند	

- منابع غذایی جایگزین به منظور اطمینان از دریافت کافی مواد غذایی	

- میزان بی خطر بودن و محدودیت‌های یک رژیم حذفی	

- طول دوره پیشنهادی رژیم حذفی	

- در چه زمانی، کجا و چگونه یک چالش غذایی خوراکی یا فرایند ورود مجدد ماده غذایی به رژیم 	

ممکن است انجام گیرد
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- بی خطر بودن و محدودیت‌های چالش غذایی خوراکی یا فرایند ورود مجدد ماده غذایی به رژیم 	

توصیه 24: برای نوزادان و خردسالان مشکوک به آلرژی به شیر گاو موارد زیر پیشنهاد می‌شود:

     - توصیه پرهیز غذایی از مصرف لبنیات به مادران شیرده

     -  ارائه اطلاعات در زمینه مناسب ترین فرمول هایپوآلرژیک یا جایگزین شیر به مادرانی که کودکانشان 

از شیر خشک استفاده می‌کنند. 

در این زمینه با یک متخصص رژیم درمانی با صلاحیت کافی مشورت کنید.

اورژانس،  به مراکز  را در زمینه دسترسی  آنها اطلاعاتی  والدین  یا  یا فرد خردسال  به کودک  توصیه 25: 

مددکاران اجتماعی و گروههای حمایتی و خیریه ها و جزئیات چگونگی تماس با آنها ارائه دهید. 

ارجاع به سطح مراقبت ثانویه:

توصیه 26: در موارد شک به واکنش‌های آنافیلاکتیک سیستمیک ارجاع فوری ضروری می‌باشد.

توصیه 27: بر اساس شرح حال بالینی بر پایه آلرژی، در هر کدام از شرایط زیر ارجاع به سطح مراقبت 

تخصصی یا فوق تخصصی در نظر گرفته شود.

- کودک یا فرد خردسال دارای موارد زیر باشد:	

- اختلال رشد در ترکیب با یک یا چند علامت گوارشی که در توصیه 1 ذکر شده است.	

- عدم پاسخ به یک رژیم حذفی تک-آلرژن	

- داشتن یک یا چند واکنش )تنفسی یا قلبی، عروقی – پوستی( حاد سیستمیک	

- داشتن یک یا چند واکنش تاخیری شدید	

- آلرژی غذایی وابسته به IgE تایید شده و آسم همزمان	

- اگزمای آتوپیک شدید که والدین به آلرژی غذایی به یک یا چند ماده مشکوک باشند	

- همچنین در موارد:	

- اصرار والدین به شک به آلرژی غذایی در کودکان با علائم سخت یا پیچیده علیرغم فقدان شرح حال 	

حمایت کننده

- شک بالینی قوی به آلرژی غذایی با وجود نتایج منفی تست‌های آلرژی )در صورت عدم ارجاع قبلی 	

به سطوح تخصصی یا فوق تخصصی(

- شک بالینی به آلرژی‌های غذایی متعدد	
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الگوریتم

شناسایی اولیه

ملاحظه آلرژی غذایی در یک کودک یا فرد جوان که :

یک یا چند علامت از علائم ذکر شده در جدول 1 را داشته باشد. )به طور ویژه به علائم پایداری که سیستم 

های اندام های مختلف را درگیر می کنند توجه کنید.(

تحت درمان اگزمای آتوپیک، بیماری ریفلاکس گاستروازوفاژیال یا علائم گوارشی مزمن )مثل یبوست( قرار 

گرفته‌اند، اما به طور کامل پاسخ نگرفته‌اند.

شرح حال و معاینه

پیش از گرفتن اولین شرح حال بالینی مبتنی بر آلرژی اقدام به درخواست آزمایش آلرژی نکنید.

یک فرد حرفه ای دارای صلاحیت کافی در سیستم بهداشتی )یک پزشک عمومی یا سایر افراد حرفه ای( 

باید با استفاده از سوالات مطرح شده در توصیه 1 شرح حال بگیرد.

بر اساس شرح حال بالینی، کودک یا فرد جوان را بویژه از نظر موارد زیر معاینه کنید:

رشد و نشانه های فیزیکی سوء تغذیه

علائم نشاندهنده بیماری های همراه )اگزمای اتوپیک، آسم و رینیت آلرژیک(

در هر کدام از موارد زیر ارجاع به سطح تخصصی را در نظر بگیرید:

کودک یا فرد جوان :

اختلال رشد همراه با یک یا چند علامت از علائم گوارشی عنوان شده در جدول 1 را داشته باشد.

یک یا چند واکنش سیستمیک مزمن یا واکنش تاخیری شدید داشته باشد.

اگزمای اتوپیک قابل توجه که والدین به آلرژی غذایی چندگانه یا واکنش متقاطع مشکوک باشند.

آلرژی های غذایی چندگانه احتمالی

والدین شک قوی به وجود آلرژی غذایی داشته باشند )بویژه هنگامی که علائم دشوار یا گیج کننده باشند(، 

علیرغم فقدان شرح حال حمایت کننده.

اطلاعاتی متناسب با سن فرد در مورد نوع آلرژی )وابسته به IgE، غیر وابسته به IgE یا مخلوطی از 

دو نوع( شامل موارد زیر ارائه کنید:

• نوع آلرژی مشکوک	

• خطر واکنش شدید آلرژیک	

• هر گونه تاثیر بر روی سایر موارد مراقبت سلامت از جمله واکسیناسیون	

• فرایند تشخیص که ممکن است شامل موارد زیر باشد:	

• یک رژیم حذفی که با یک بازچالش برنامه ریزی شده احتمالی یا یک فرایند ورود ماده غذایی به 	

رژیم فرد دنبال می شود.

• تست پوستی پریک و سنجش آنتی بادی IgE اختصاصی و امنیت )بی خطر بودن( و محدودیت 	

های این روش ها

• ارجاع به سطح مراقبت ثانویه یا تخصصی	

حمایت گروهی و چگونگی تماس 

شک به آلرژی غذایی
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راهنماي باليني
 

آلرژي غذايي
 

---
 

مركز تحقيقات 
ايمونولوژي، 

آسم و 
آلرژي

1392

39

ك به آلرژي وابسته به 
ش

IgE 
 

ك به آلرژي 
ش

غير وابسته 
به 

IgE 
  


ك را به مدت 

سعي كنيد آلرژن مشكو
2 

الي 
8 

س 
هفته حذف كنيد، سپ

آن را مجددا  
وارد رژيم غذايي كنيد 

 .
ك رژيم درمانگر داراي صلاحيت كافي در 

با ي
مورد نياز هاي 

تغذيه اي، زمان بندي و پيگيري
مشورت كنيد
.


با در نظر گرفتن وضعيت اجتماعي

-
اقتصادي، فرهنگي و مذهبي، اطلاعاتي را در اين 

موارد ارائه كنيد
:

o
oغذاها و نوشيدني هايي كه بايد از آن ها اجتناب كرد
oغذاهاي جايگزين به منظور اطمينان از رژيم متعادل

مدت 
زمان، امنيت 

)
بي خطر بودن

و ) 
محدوديت هاي رژيم حذفي

o
ش 

چال
غذايي خوراكي 

يا فرايند 
ورود مجدد، 

در صورت مناسب 
بودن، امنيت 

)
بي خطر بودن

 (
و محدوديت 

هاي آن ها


ك هستيد، موارد زير را پيشنهاد كنيد
اگر به آلرژي به پروتئين شير گاو مشكو

:
o

توصيه به پرهيز 
از مصرف لبنيات 

به مادران شيرده
o

ك مناسب يا جايگزين شير به 
ك هاي هايپوآلرژي

اطلاعاتي در مورد شير خش
ك

مادران داراي نوزاد استفاده كننده از شير خش


ك رژيم درمانگر داراي صلاحيت كافي مشورت كنيد
با ي

.


ك به آلرژي به مواد غذايي اساسي 

س نتايج حاصل از شرح حال باليني، در صورت ش
بر اسا

)
همانند 

شير، گندم، گوشت
 (

ش هاي تهديد كننده حيات 
يا در صورت وجود واكن

)
آنافيلاكسي

 (
بيمار جهت  

ك و يا تست 
تاييد قطعي و در صورت لزوم انجام تست پوستي پري

IgE
 

اختصاصي خوني براي غذاهاي  
ك و آلرژن هاي احتمالي به سطوح بالاتر 

مشكو
)

ص اطفال يا داخلي كه  
ص آلرژي يا متخص

فوق تخص
ت كرده باشند

ش هاي لازم را درياف
آموز

 (
ارجاع مي گردد
.


ت 

ك و تس
ت پوستي پري

براي انتخاب بين تس
IgE

 
ص مربوطه به 

اختصاصي سرمي، متخص
موارد زير توجه نمايد

  :
ب بودن، بي 

نتايج حاصل از سابقه باليني متمركز بر آلرژي و مناس
ك براي انجام و تفسير نتايج

ت و توانايي هاي پزش
خطر بودن و قابل قبول بودن تس

.


ك 
ش آنافيلاكتي

ك بايد تنها در محلي كه امكانات براي درمان واكن
تستهاي پوستي پري

وجود دارد، انجام شوند
.


ش از گرفتن شرح حال باليني متمركز بر آلرژي انجام شود

تست آلرژي نبايد پي
 .

نتايج 
تست ها در زمينه اطلاعات حاصل از  گرفتن شرح حال باليني متمركز بر آلرژي تفسير مي 

شود
.


اندازه گيري روتين 

IgE
 

ك، با توجه به نبود شواهد علمي، توصيه نمي شود
تام سرم و تست پچ آتوپي

 .


ش غذايي نيز در سطح اوليه مراقبت نبايد انجام شود و در صورت لزوم در  
تست اينترادرمال و يا چال

ص انجام مي گيرد
ك متخص

س صلاحديد پزش
سطوح فوق تخصصي يا تخصصي بر اسا

.

در هر كدام از موارد زير ارجاع به 
سطح تخصصي را 

لحاظ 
كنيد
:


ك ارجاع فوري ضروري مي باشد

ك سيستمي
ش هاي آنافيلاكتي

ك به واكن
در موارد ش

ك آلرژن پاسخ ندهند
ك رژيم حذفي ت

علائم به ي
.


آلرژي غذايي وابسته به 

IgE
 

ك يا فرد جوان تاييد شده باشد
و آسم همزمان كود

.


ك باليني قوي به آلرژي غذايي وابسته به 
آزمايشات منفي باشند اما ش

IgE
 

وجود داشته باشد
.

ش هاي تشخيصي جايگزين
رو

:


ص آلرژي غذايي استفاده نكنيد
از اين تست هاي تشخيصي در تشخي

:
•

تست 
vega 

•
Applied kinesiology 

•
آناليز مو


ش 

از سنج
IgG

 
ص آلرژي غذايي استفاده نكنيد

اختصاصي سرمي در تشخي
.
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مرور شواهد

:IgE مرور خلاصه شواهد برای مزیت بالینی و اقدامات مربوط به تشخیص آلرژی غذایی وابسته به 

از بین 30 مطالعه‌ای که در زمینه روشهای تشخیص آلرژی غذایی وابسته به IgE یافت شد، 4 مطالعه 

روش SPT  (SporikR, 2000; Verstege A, 2005; Pucar F, 2001; Fiocchi A, 2002) و 5 مطالعه 

   (Mehl A, 2005; Wang J, 2008; Fleischerاختصاصی را به تنهایی بررسی کردند IgE روش سنجش

   (DM, 2003; Hitoshi Ando, 2008; Sampson HA, 2001. در 10 مطالعه از هر دو این روش‌ها 

 (Hill DJ, 2004; Sampson HA, 1984; Ortolani C 1989; Dieguez MC, 2009;  استفاده شده است

 Dieguez MC, 2008; Caffarelli C, 1995; Knight AK, 2006; Clark AT, 2003; Garcia-Ara G,

 (Niggemann B, 2002;  بررسی شده‌اند APT به همراه روش SPT 2001  و  در 4 مطالعه نیز روش)

 (Isolauri E, 1996; Jarvinen KM, 2003; Spergel JM, 2002. در 7 مطالعه نیز هر 3 روش فوق در 

 (Saarinen KM, 2001; Mehl A, 2006; Roehr CC, 2001; بررسی شده‌اند  آلرژی غذایی  تشخیص 

 Sampson HA,1997; Canani RB, 2007; Osterballe M, 2004; Keskin O, 2005; Cudowska B,

(2005  . به طور کلی در این مطالعات آلرژی به انواع مواد غذایی از جمله تخم مرغ، شیر گاو، گندم، بادام 

زمینی و سایر آجیل ها بررسی شده است. این شواهد به طور خلاصه در قالب جدول زیر ارائه شده‌اند.

 IgE مرور خلاصه شواهد برای مزیت بالینی و اقدامات مربوط به تشخیص آلرژی غذایی غیر وابسته به

:IgE و انواع تركیبی وابسته و غیر وابسته به

یک  شد،  یافت   IgE به  وابسته  غیر  غذایی  آلرژی  تشخیص  روشهای  زمینه  در  که  مطالعه‌ای   6 بین  از 

 (Niggemann B, استفاده کرده است  از هر سه روش APT ،SPT و سنجش IgE اختصاصی  مطالعه 

(2000 و دو مطالعه دیگر روش‌های SPT (Ford RP, 1983) و APT (Kalach N, 2005) را به تنهایی 

بررسی کرده‌اند. در مطالعات دیگر از روش هایی مانند سنجش  IgG anti-beta-lactoglobulin  همراه 

 Phadiatop و (David TJ, 1984) رژیم غذایی حذفی ،(Cavataio, 1996) PH-monitoring tracing

infant (Fiocchi A, 2004) در تشخیص این نوع آلرژی استفاده شده است. این شواهد به طور خلاصه 

در جدول زیر آورده شده‌اند.

مرور خلاصه شواهد مربوط به ارزش تست‌های جایگزین در تشخیص آلرژی غذایی وابسته و غیروابسته 

به IgE و انواع تركیبی در سطوح اولیه مراقبت بهداشتی:

 (Wanich, 2009; Clark AT, 2007; Tainio VM, 1990; در 5 مطالعه‌ای که در این زمینه یافت شد

 ،IgG depletion ،basophil activation انواع روش‌ها از قبیل ، Nolte H, 1989; Hoffman KM, 1997)
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جدول خلاصه شواهد براي 
ص آلرژي غذايي وابسته به 

مزيت باليني و اقدامات مربوط به تشخي
IgE
:

كد مقاله
جمعيت

مداخله
مدا

خله مقايسه
اي

پيامد
)

هاي
 (

اوليه
(prim

ary outcom
es)

حساسيت و ويژگي
سطح شواهد

Sporik R
,  

2000
467 children

SPT
555 open food challenges  to 

the relevant food(s) (cow
 

m
ilk, egg and peanut)

Skin w
eal diam

eter for positive 
reactions w

as defined
Specificity: 100%

Level 3
  

V
erstege A
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385 children
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735 controlled oral 
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Predictive decision points for a 
positive outcom
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Level 3
  

Pucar F, 
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140 patients
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PPV
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N
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Level 3

Fiocchi A
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2002

34 children 
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ith A
D

 
because of 
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m
ediate

reaction to 
beef

SPT
D

B
PC

FC

Sensitivity: 100%
  False + rate: 10%
Specificity: 100%
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M
ehl a, 

2005
  

501 children
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O
ral food challenge (cow

’s 
m

ilk, egg, w
heat, soy)

C
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offers no advantage for cow
 m

ilk, 
egg, w

heat or soy
Level 4
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Fifty patients
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using different 
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ong the 3 assays. 
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D
ieguez

M
C

, 2009

157 children 
w

ith IgE-
m

ediated
allergy to egg 
proteins under 

avoidance 
diet for at 

least 6 m
onths

SPT and R
A

ST
D

B
PC

FC
 (all egg allergens)

M
easuring the SPT and sIgE levels 
is useful to predict persistent 

allergy in these children, especially 
w

ith the egg w
hitecom

plex extract.
  

A
n oral challenge should not be 

perform
ed in egg allergic pediatric 

patients w
ith either an egg w

hite 
prick test above 7 m

m
 or a w

hite 
egg sIgE above 1.3 K

U
/L, because 

there is a 90%
 probability of 

rem
aining allergic.

Level 3

D
ieguez

M
C

, 2008

104 m
ilk-

allergic 
children

SPT and 
specific IgE

Egg challenge test

Prick tests w
ith egg w

hite and 
ovom

ucoid (O
V

M
) had the best 

diagnostic perform
ances.

  
egg w

hite:
optim

al diagnosis cut-off point :6m
m

positive likelihood ratio : 2.95
O

V
M

:
optim

al diagnosis cut-off point: 5m
m

positive likelihood ratio : 20
SPT has show

n to be useful for 
diagnosing im

m
ediate IgE reactions 

to egg on first know
n exposure.

Level 4

C
affarelli C

, 
1995

Patients 
group: 21 

infants w
ith 

food allergy 
and positive 
SPT and/or 

RA
ST reaction 
to egg

  
Control group: 
12 infants w

ith 
food allergy 
and negative 
test results

SPT and R
A

ST
D

B
PC

FC
 w

ith egg

SPT results show
ed a high 

sensitivity (0.92) and negative 
predictive accuracy (0.92), w

hereas 
specificity (0.57) and positive 

predictive accuracy (0.61) w
ere 

poor.
  

R
A

ST did not have any diagnostic 
advantage over SPT.

Level 3
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Sensitivity:
A

PT 12m
m

:71
A

PT 6m
m

: 29
SPT: 86

Specificity:
A

PT 12m
m

:100
A

PT 6m
m

: 100
SPT: 75

Soy:
Sensitivity:

A
PT 12m

m
:100

A
PT 6m

m
: 0

SPT: 50
Specificity:

A
PT 12m

m
:100

A
PT 6m

m
: 100

SPT: 100
W

heat:
Sensitivity:

A
PT 12m

m
:100

A
PT 6m

m
: 0

SPT: 67y:
Specificit

A
PT 12m

m
:89

A
PT 6m

m
: 100

SPT: 89

Isolauri E, 
1996

  
183 patients

SPT and Patch 
test

D
B

PC
 (n=118) or open 

(n=65) cow
 m

ilk challenges

Prick tests w
ere positive in 67%

 of 
the cases w

ith acute-onset reactions 
to m

ilk challenge, w
hereas patch 

tests tended to be negative.
  

Patch tests w
ere positive in 89%

 of 
those w

ith delayed-onset reactions, 
although prick tests w

ere frequently 
negative.

Level 4

Jarvinen 
K

M
, 2003

90 children 
w

ith 
challenged-

SPT and Patch 
test w

ith 
cereals

C
ereal elim

ination diet,
  O

pen cereal challenge

SPT gave the best positive 
predictive value, w

hereas SPT 
together w

ith patch gave the best 
Level 4
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Sam
pson 

H
A

,1997

196 patients 
w

ith food 
allergy

Specific IgE by 
C

A
P System

 
FEIA

, SPT
D

B
PC

FC

R
esults of C

A
P System

 FEIA
 are 

generally com
parable to those of 

skin prick tests in predicting 
sym

ptom
atic food hypersensitivity

Level 3
  

C
anani R

B
, 

2007
60 children

SPT, Specific 
IgE and A

PT 
U

sing fresh 
food and 

com
m

ercial 
food extracts

89 food challenges
  

A
PT is a useful tool in the 

diagnostic w
ork up of children w

ith 
food-allergy-related gastrointestinal 

sym
ptom

s.
The diagnostic accuracy of A

PT 
w

as higher w
ith fresh food than 

w
ith com

m
ercial food extracts.

R
esults of A

PT w
ith fresh 

food vsa com
m

ercial assay:
  

C
M

:
Sensitivity: 64.5%

 vs 6.4%
Specificity: 95.8%

 vs 95.6%
H

E:
Sensitivity:8 4.2%

 vs 5.2%
Specificity: 100%

 vs 100%

Level 3

O
sterballe 

M
, 2004

486 
unselected 
children 3 

years of age

A
PT, SPT, 

Specific IgE 
and histam

ine 
release (H

R
)

O
ral challenge w

ith m
ilk or 

egg

N
o hypersensitivity to cow

’s m
ilk 

or hen’s egg w
as predicted by A

PT 
alone.

  
A

PT can not be recom
m

ended in 
daily practice for the diagnosis of 
hypersensitivity to cow

’s m
ilk and 

hen’s egg in children 3 years of age.

Level 4

K
eskin O

, 
2005

37 children 
w

ith 
suspected 

C
M

A

A
PT, SPT, 

Specific IgE
D

B
PC

FC
s

  
The addition of m

ilk specific IgE 
assays to A

PT and SPT did not 
im

prove these values.

C
om

bined use of A
PT and 

SPT:
  

Sensitivity: 100%
Specificity: 50%

N
PV: 100%

PPV: 76%

Level 3

C
udow

ska 
B

, 2005

34 children 
w

ith 
suspicion of 
m

ilk-related 
A

D
 in 2 age 

groups:
  A
 (< 3years) 

and
B

(>3years)

A
PT, SPT, 

Specific IgE
O

pen and blind diagnostic 
oral food challenge

A
PT: m

ore sensitive and specific 
m

ethod than SPT and sIgE in 
delayed hypersensitivity

  
SPT+A

PT im
proves identification 

of food allergy in children w
ith 

A
ED

S
D

iagnosis of food allergy shoul be 
confirm

ed by oral food challenge.

Sensitivity of SPT/sIgE in 
im

m
ediate reactions to m

ilk: 
100%

, A
PT in late reactions: 

80%
  

Specificity 70%
/89%

 w
ith 

com
parable PPV

 (73%
/80%

) 
in both groups

Level 3
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Facial thermography ،flowcytometry، تخمین پاسخهای ایمونولوژیک، تحریک سلولهای تک هسته‌ای 

خون با انواع آلرژن‌ها و  بررسی پاسخ آزادسازی هیستامین از ماست سل‌ها و بازوفیل‌های روده‌ای تحریک 

شده بررسی شده‌اند. این شواهد به طور خلاصه در جدول زیر آورده شده‌اند.

جدول خلاصه شواهد مربوط به ارزش تست‌های جایگزین در تشخیص آلرژی غذایی وابسته

و غیر وابسته به IgE و انواع تركیبی در سطوح اولیه مراقبت بهداشتی: 

 مداخلهمداخلهجمعیتکد مقاله
مقایسه‌ای

 حساسیت و(primary outcomes)پیامد)های( اولیه
ویژگی

 سطح
شواهد

Wanich, 
2009

55 subjects 
and 13 non-
allergic milk 
controls
were 
characterized 
by open food 
challenges 
as :
-allergic
-heated
cow’s milk 
(HM) 
tolerant
-Outgrown
-controls

Basophil 
activation
IgG depletion
Flow 
cytometry

Oral food 
challenges
HM-
containing 
diet

HM-tolerant subject basophils were 
significantly less responsive to milk 
allergen stimulation at all doses than 
were basophils from HM reactive 
(Allergic) individuals. ( p=2.2e−16)
In the absence of autologous serum, 
HM-tolerant subject basophils were 
significantly more reactive at low 
allergen concentrations. (p= 0.0060 
at 300 pg/ml) 
Autologous serum also inhibited 
IL-3 (p= 0.0025) and anti-IgE-
induced (p= 0.032), but not fMLP-
induced responses. 
Milk-allergic children with a 
favorable prognosis have evidence 
of extrinsically suppressed allergen-
specific effector cell reactivity.

Level 
4

Clark 
AT, 
2007

24 children 
with a history 
of egg allergy 

Facial ther-
mography

Oral 
challenge

Facial thermography consistently 
detects a significant early rise in 
nasal temperature during positive 
compared with negative food 
challenges, which is evident before 
objective symptoms occur.
Thermography may therefore 
provide a sensitive method to 
determine outcome of food 
challenges and investigate the 
pathophysiology of food allergic 
reactions.

A cut-off 
for nasal 

DeltaT(max) 
of 0.8 degrees 
C occurring 

within 20 min 
of the start of 
the challenge 

predicted 
outcome 

with:  91% 
sensitivity, 
100% PPV, 

100% 
specificity and 

93% NPV

Level 
4
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ص آلرژي غذايي
جدول خلاصه شواهد براي مزيت باليني و اقدامات مربوط به تشخي

 
غير وابسته به 

IgE
 و 

انواع تركيبي وابسته و غير وابسته به 
IgE
:  

كد مقاله
جمعيت

مداخله
مداخله مقايسه

اي
پيامد

)
هاي

 (
اوليه

(prim
ary outcom

es)
حساسيت و ويژگي

سطح شواهد

N
igge

m
ann 

B
, 2000

75 children w
ith suspected 

food allergy, 69 of them
 

suffered from
 A

topic 
D

erm
atitis (A

D
)

SPT, A
PT, 

sIgE
D

B
PC

FC

W
hile im

m
ediate-type reactions w

ere 
associated w

ith positive SPT and proof of 
sIgE in serum

, late-phase clinical 
reactions w

ere associated w
ith a positive 

A
PT

The A
PT seem

s to be a valuable 
additional tool in the diagnostic w

ork-up 
of food allergy in children w

ith A
D

, 
especially w

ith regard to late-phase 
clinical reactions.

The A
PT m

ay help to prevent 
unnecessary restrictive diets w

hich m
ay 

be the consequence of m
isjudging late 

reactions by clinical assessm
ent alone.

sensitivity:76%
, 

specificity: 95%
Level 3

C
avatai

o, 1996

140 infants, devided to four 
groups:

- prim
ary G

ER
- G

ER
 secondary to C

M
PA

- C
M

PA
 w

ithout G
ER

- control group w
ith subjects 

suffering from
 neither G

ER
 

nor C
M

PA

IgG
 anti-beta-

lactoglobulin 
assay,
PH

-
m

onitoring 
tracing

24-h esophageal PH
-

m
etry, esophageal 

endoscopy, 
elim

ination diet, 
D

B
PC

FC

The im
m

unological test m
ost useful for 

G
ER

+C
M

PA
 diagnosis w

as the IgG
 anti-

beta-lactoglobulin assay (positive in 
27/30 subjects w

ith G
ER

+C
M

PA
 and in 

4/42 patients w
ith G

ER
 only.

W
e also observed a characteristic pattern 

of the PH
-m

onitoring tracing in 26/30 
patients w

ith G
ER

+C
M

PA
 but in non of 

the 42 patients w
ith G

ER
 only.

Evidence of this characteristic tracing and 
of a high IgG

 anti-beta-lactoglobulin 
value are specific and sensitive tests for 

G
ER

+C
M

PA
 diagnosis.

Level4

Fiocchi
A

,
2004

147 children w
ith recurrent 

w
heezing (69), eczem

a (69), 
or both (9).

61 children w
ith  IgE-

m
ediated allergy, 78 non-IgE-

associated disease, and 8 as 
inconclusive diagnosis.

Phadiatop 
infant

M
edical history, 

physical exam
ination, 

SPT w
ith inhalant and 

food allergens, and 
sIgE determ

ination in 
blood

56 of 61 children w
ith IgE-m

ediated allergy 
had positive phadiatop infant test results, 
and 64 of 78 w

ithout the condition had 
negative results.

Phadiatop infant blood test discrim
inates 

betw
een IgE- and non-IgE-m

ediated 
sym

ptom
s in children younger than 4 years.

Sensitivity: 92%
Specificity: 82%

PPV
: 80%

N
PV

: 93%
Level 4
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Tainio 
VM, 
1990

34 children 
with 
symptoms 
suggestive 
of cow’s 
milk allergy 
(CMA)

Estimation of 
immunological 
responses (se-
rum levels of 
IgG, A, M and 
E, C3 and C4, 
class specific 
CM antibod-
ies, number of 
the different 
lymphocytes 
subsets and 
the responses 
of lympho-
cytes in whole 
blood to 
stimulation by 
PHA, Con A 
and beta-lac-
toglobulin )
(BLG)

Challeng 
test with 
cow’s milk 
(CM)

No single laboratory method was 
sufficient to discriminate between 
the children who reacted to CM and 
those who did not.
The best combination of tests was 
measurements of CM-specific 
IgE and the index of lymphocyte 
stimulation with BLG.

Sensitivity 
: 88% and 
specificity : 

67%

Level  
4

Nolte 
H, 1989

15 children 
with 
suspected 
food allergy 
and 5 age-
matched 
controls

Histamine 
release 
response 
of human 
intestinal 
mast cells 
and basophils 
challenged 
with anti-IgE, 
Concavalin A, 
ionophore and 
food extracts

SPT, RAST 
and OFC

The study showed that the ability 
of different stimuli, including 
food extracts, to trigger basophil 
histamine release does not correlate 
with their potency to induce 
histamine release from mast cells.

Level 
4

Hoff-
man 
KM, 
1997

2 groups of 
cases (27) 
with IgE-
mediated 
milk allergy 
[MA], and 
9 with milk-
induced 
enterocolitis 
syndrome 
[ME]) and 
21 pediatric 
control 
subjects

Stimulation 
of PBMC’s 
culture with 
milk, soy or 
tetanus antigen

DBPCFC
SPT

Lymphocyte proliferation assays are 
neither diagnostic nor predictive 
of clinical reactivity in individual 
patients with milk allergy.
Lymphocytes of many control 
patients are highly responsive to 
milk antigens, and lymphocytes of 
many patients with milk allergy 
are not.
Statistically significance are only 
evident when the patients are 
compared as groups.

Level 
3

مرور خلاصه شواهد برای ارائه اطلاعات مورد نیاز به بیمار:

به  افراد خردسال مشکوک  نیاز کودکان و  این بخش مطالعات در زمینه اطلاعات و حمایتهای مورد  در 

آلرژی غذایی و والدین آنها در طول فرایند تشخیص بررسی شدند. 7 مطالعه واجد شرایط مورد نظر در 

 (Lever R, 1998; Mikkelsen A, این بخش شناخته شدند که شامل یک کارآزمایی تصادفی کنترل شده

(Barnett CW, 2005; Arvola T, 2000; Weber, 2007 ;2005 ، 5 مقاله كیفی و یک مطالعه مشاهده‌ای 

می‌باشند. این شواهد در قالب دو جدول زیر به طور خلاصه آورده شده‌اند. 
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مطالعات خلاصه شده در اولین جدول، اطلاعات و توصیه‌های لازم و مرحله ارائه این اطلاعات را نشان 

می‌دهند. مراحل فرایند تشخیص عبارتند از: 1- اولین مشاوره، 2- در طول فرایند تشخیص و 3- پس از 

تشخیص یا ارجاع.     

دومین جدول خلاصه شواهد شامل دو مطالعه (Hu W, 2007; Gillespie CA, 2007) به طور ویژه در 

ارتباط با اجزای كیفی بوده و اطلاعات یا توصیه‌های خاصی را نشان می‌دهند که والدین افراد مشکوک به 

آلرژی غذایی با اهمیت تلقی می‌کنند.

جدول خلاصه شواهد برای ارائه اطلاعات مورد نیاز به بیمار:

 توصیهجمعیتمطالعه
رژیمی

 توصیه
 برچسب
غذایی

جزئیات توصیهیافته ها

Lever R,
1998

Children with 
atopic eczema
with suspected
hens’ egg 
allergy

√√

Dietary advice on 
elimination diets and 
food labelling advice 
was effective in
improving eczema

The dietitian advised children to exclude all 
foods containing egg. Children and their 
parents were given a list of foods known to 
contain egg, and egg-free foods. Food label 
advice was given.

Mikkels
en A, 
2005

Children with
diagnosed or
suspected cows’ 
milk protein
allergy

√√

Most parents were
satisfied with
information received
during the ’milk
allergy school’

At group sessions, the dietitian provided 
information, answered questions and orrected 
misconceptions. This included label reading 
from packages in a typical household  Children 
were given written instructions on how to 
follow a milk-free diet and booklets of recipes.

Barnett 
CW,
2005

Members of 
FANN recall
about initial  
diagnosis of 
food allergy 
and use of 
epipen

The overall attitude 
to education was
between neutral and
favourable

Recall of advice from a community 
pharmacist. The study examined information 
and training provided from six possible 
categories: general food allergy information, 
signs of allergic reaction, training in epi-pen
use, avoidance of specific foods, drug 
information about epinephrine, and day-to-
day management of food allergy.

Arvola 
T,

2000

Breastfed
babies with
atopic eczema
and suspected
food allergy

√

Majority of parents 
reported alleviation in 
children’s symptoms 
and satisfaction with 
advice

Individual dietary advice was given by 
a dietitian, advice on skin treatment by 
a dermatologist when skin prick tests 
were performed, and practical advice on 
elimination diets from a paediatric nurse.

Weber
2007

Children on 
cows’ milk
exclusion diet

√

Although not  all 
parents had previ-
ously received advice, 
the study group 
generally performed 
better in correctly 
identifying milk-con-
taining products

All of the study group were instructed
to exclude milk-containing food
products; 80% received product label
reading instructions; and 38%
received previous instructions on
words associated with cows’ milk
from physician and/or nutritionist.



صفحه 59راهنمای بالینی آلرژی غذایی

جدول شواهد برای ارائه اطلاعات مورد نیاز به بیمار:

مطالعهاطلاعات مورد نیاز
Hu et al.2007Gillespie et al.2007

محتوای اطلاعات
√توصیه رژیمی عملی

√توصیه به روشهای تشخیصی و تفسیر

√شناخت و مدیریت واکنش ها

منابع یا انواع اطلاعات
√اطلاعات مکتوب که بیمار به خانه می‌برد

 ویدئو )برای کودکان در حال تحصیل،
خانواده و سایر مراقبین آنها(

√

√√جلسات آموزشی توسط پرستاران

√ارجاع به والدین دیگر

نقش پزشک
√دانش تخصصی

√نقش حمایتی

√√فراهم کردن اطلاعات معتبر و قابل اعتماد

میزان اطلاعات
√√ )در اولین ویزیت(اطلاعات بیشتر

مرور خلاصه شواهد برای اندیکاسیون‌های ارجاع به سطح ثانویه:

بررسی شدند  یا تخصصی  ثانویه  به سطح مراقبت  آلرژی غذایی  بیماران  ارجاع  با  ارتباط  در  4 مطالعه 

(Allen K, 2007; Allen KJ, 2009; Robinson M, 2008; Vandenplas Y, 2007) . این شواهد در قالب 

جدول زیر به طور خلاصه آورده شده‌اند. 

جدول خلاصه شواهد برای اندیکاسیون‌های ارجاع به سطح ثانویه: 

مطالعه

.Allen et alاندیکاسیون ارجاع
2009

Robinson &
Smart 2008

Allen
2007

Vandenplas
et al. 2007

 علائم گوارشی و سایر
(specify)شرایط مرتبط 

√√√

√√آسم و سایر علائم تنفسی

√√علائم سیستمیک

 درماتیت اتوپیک یا اگزما،
و سایر علائم مرتبط

√√
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ضمیمه:

ارجاع به سطح فوق تخصصی: برای شروع و انجام حساسیت زدایی، باید ارجاع بیمار به سطح فوق 

تخصصی انجام گیرد.
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