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花生主要致敏物质及其脱敏方法研究进展
张雅君，张 浩，杨 选，韩永斌*

（南京农业大学 农业部农畜产品加工与质量控制重点开放实验室，江苏 南京 210095）

摘  要：花生作为影响部分人群生活质量的主要过敏食物之一，其中含有的过敏原会引起人体强烈的过敏反应，严

重时甚至会导致人的死亡。花生过敏反应因其潜在的危险性、长期性以及不断增加的发病率而日益受到各国的广泛

关注。研究花生致敏机理及脱敏方法已成为热点，探索有效脱敏方法，对保证花生食品的安全性具有重要的现实意

义。本文对花生致敏机制，过敏原致敏组分分析和脱敏方法进行阐述。 
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食物中能使机体产生过敏反应的抗原分子称为食

物过敏原，它们大多数为蛋白质 [1]。联合国粮食及农

业组织（Food and Agriculture Organization of the United 

Nations，FAO）（1995年）报告了大豆、花生、牛奶、

鸡蛋、鱼等8 类过敏食物，约占所有食物过敏原的90%以

上[2-3]。花生是目前人类重要的植物蛋白质来源之一，并

可以作为多种食品的原辅料。随着食品消费和流通的全

球化，花生的致敏已成为重要的食品安全问题而受到各

国的广泛关注。人类食用含有鸡蛋和牛奶的食物引起的

过敏表现在婴儿期，通常在儿童学龄期消失。花生致敏

虽然同其他食物致敏一样属于即时性过敏，但其致敏具

有长期性、普遍性，甚至威胁生命。花生过敏患者的这

种疾患是终身的，患者对花生的过敏不会随着年龄的增

长而消失[4-5]。调查发现有80%的患者对花生的过敏反应

持续到成年，这极大地影响了他们的生活质量[6]。

花生过敏患者的临床症状主要表现为轻微咽部刺

痛、呕吐，严重时可能会出现危及生命的全身性过敏反

应。据报道[7]，摄入少量（约200 μg）或通过接吻传递极

少量的花生过敏原都可能引起明显的过敏反应，甚至导

致过敏性休克和死亡。美国报道的由食物过敏引起的死

亡病例中有59%是由花生过敏引起的，列各类过敏致死

之首[8]。在过去的几十年里，花生过敏发病率在西方国

家不断增加。美国儿童花生过敏的患病率，1997年只有

0.4%，2002年则增加了1 倍达到0.8%，2008年为1.4%[9]。

花生过敏发病率在中国亦逐渐凸显，叶世泰等[10]在我国

常用食品致喘40 例分析中指出花生等油料作物位居食

物过敏原的前列，常用食物组抗原皮肤实验结果显示豆

类食物皮肤实验阳性例数大大增加，这可能是豆类与其

他食物、特别是同科植物的交叉抗原性有关。根据对中

国协和医科大学北京协和医院变态反应科就诊病人的调

查，约有4%的病人对花生过敏，有的病人对7 种花生致

敏组分过敏，大多数病人对花生中的2 种或2 种以上致敏



※专题论述	                            食品科学	 2014, Vol.35, No.17   313

组分过敏，而少数病人对其中的1 种致敏组分有反应[11]。

随着食品的生产、流通和消费的国际化，花生过敏将成

为各国共同关注的问题。因此研究花生蛋白致敏的机

理，探索有效的脱敏方法，对保证花生食品的安全性具

有重要意义。本文对花生致敏机制，过敏原致敏组分分

析及其脱敏方法进行了阐述。

1 花生过敏反应机理及其临床症状

食品过敏反应（food allergy）又称食物变态反应，

是指食物进入人体后，机体对其产生异常免疫应答，导

致机体生理功能紊乱或组织损伤，进而引发一系列临床

症状，如皮炎、哮喘等的过程[12]。大多数食物的致敏是

由食物过敏原与人体内的免疫球蛋白E（IgE）相互识别

引发的[13]。在过敏反应中，来源于骨髓、脐带血干细胞

中的肥大细胞是核心细胞，是Ⅰ型过敏反应中最重要的效

应细胞。对于哺乳类动物而言，肥大细胞主要分布于机

体与外界环境相通的地方，如皮肤、气道和消化道，这

些部位经常可以接触到病原体、过敏原以及环境中的其

他物质。它的胞质内富含嗜碱性颗粒，颗粒中含有5-羟

色胺、组胺、白三烯和各种酶类[14-15]。

在过敏反应中，摄入的过敏原首次进入机体后，抗

原会诱导B淋巴细胞产生特异性的抗体IgE、sIgE与肥大细

胞表面的特异性受体FcεR相结合，从而使肥大细胞处于致

敏状态。当机体再次接触到抗原时，抗原与结合了IgE的

肥大细胞再次相遇，肥大细胞表面的FcεR受体发生凝集反

应，激活肥大细胞内部信号传导，在短时间内导致肥大细

胞“脱颗粒”，释放组胺、白三烯和肝素等介质到组织液

中，刺激附近的血管或神经，引起平滑肌收缩、毛细血管

扩张等一些过敏反应症状，造成皮肤、消化道和呼吸道，

甚至全身性的过敏反应[16]。其中肥大细胞的脱颗粒和活性

的改变受细胞内钙离子浓度调节[17]。

花生过敏最常涉及的靶器官是消化道，几乎100%的

过敏病人都表现有口周皮肤和口咽黏膜的过敏反应；另

外其他主要的过敏靶器官是皮肤和呼吸系统。当然，严

重的花生过敏反应是全身性的，可引起过敏性休克、甚

至危及生命[18]。

2 花生中主要过敏蛋白组分

食物致敏原一般是具有酸性等电点的蛋白质或糖蛋

白，分子质量在10～70 kD[19]。自Lehere等[20]在1981年

首次发现花生中第一个致敏蛋白至今，共有11 种能够

特异性与IgE结合的花生蛋白被陆续发现，分别命名为

Ara h 1～Ara h 11（表1）。花生致敏蛋白属于种子贮藏

蛋白，是含有多种高度糖基化的蛋白质组分，它们主要

属于两个球蛋白家族，即花生球蛋白和伴球蛋白。Meier

等[21]利用免疫印迹法测定，分离鉴定出花生中3 个主要的

致敏原，分子质量分别为15、20、66 kD。北京协和医院

的李宏共检测出8 条花生蛋白带能特异性与IgE结合，其

分子质量分别为63、53、48.5、41.7、39、34.8、23.5、

17.9 kD，并认为分子质量为48.5、41.17、23.5 kD的蛋白

是引起我国易感人群对花生过敏的主要过敏蛋白[11]。

表 1 11 种花生过敏原基本性质

Table 1 General properties of eleven peanut allergens

过敏原
种类

分子质
量/kD pI 所属蛋白种类 生物功能

参考
文献

Ara h 1 63 4.55 Cupin（豌豆球蛋白，7S球蛋白） 种子贮藏蛋白 [23]

Ara h 2 17 5.2 蓝豆蛋白（2S白蛋白） 种子贮藏蛋白 [24,28]

Ara h 3 60 5.5 Cupin（豆球蛋白类，11S球蛋白，大豆球蛋白） 种子贮藏蛋白 [28-29]

Ara h 4 37 5.5 Cupin（豆球蛋白类，11S球蛋白，大豆球蛋白） 种子贮藏蛋白 [28]

Ara h 5 15 4.6 肌动蛋白 肌动蛋白结合蛋白 [28,30]

Ara h 6 15 5.2 蓝豆蛋白（2S白蛋白） 种子贮藏蛋白 [28,31]

Ara h 7 15 5.6 蓝豆蛋白（2S白蛋白） 种子贮藏蛋白 [28]

Ara h 8 17 5.03 病程相关蛋白，PR-10 NA [28,32]

Ara h 9 9.8 9～10 非特异性脂转运蛋白 脂转运蛋白 [33]

 Ara h 10 16 NA 油质蛋白 NA

 Ara h 11 14 NA 油质蛋白 NA

注：NA. 未见报道。

2.1 Ara h 1

Ara h 1是分子质量为63～63.5 kD的糖蛋白，为最

重要的花生过敏原，占花生总蛋白含量的12%～16%，

其蛋白和糖基部分均有与IgE结合位点[22]，是目前研究最

多的花生过敏原之一。Ara h 1表现为高度结构化二级结构

和一个复杂的同源三聚体并具有明确三级折叠结构[23]，其

不同亚基的等电点和分子质量略有不同，可被超过90%的

花生过敏患者的血清所识别[24]。丛艳君等[25]采用固相合成

肽技术合成了Ara h l的23 条多肽，以花生过敏患者血清

为抗体，鉴别和定位Ara h l的抗原决定簇。结果表明：

Ara h l第21～34位、第89～98位、第393～403位、第

498～507位、第594～605位氨基酸序列识别率均在60%

以上，为Ara h l的抗原决定簇，其中第498～507位的多

肽识别率为100%。是显性抗原决定簇。用丙氨酸依次

取代显性抗原决定簇的每个氨基酸，发现抗原决定簇

的致敏性增强或丧失，说明Ara h 1第499位和第503位

的精氨酸和第502位的丙氨酸是Ara h 1致敏性的关键氨

基酸。

Ara h 1具有热稳定性强、耐酶解和不易消化等特点[26]，

与其他豆科植物贮藏蛋白中豌豆球蛋白具有高度同源

性 [27]。Ara h 1在蛋白质水平上与大豆和豌豆中的具有

40%的相似性，在DNA水平上与蚕豆和豌豆的豌豆球蛋

白有64%的相似性[24]。Ara h 1的IgE结合位点已确定，包

含23 个独立结合位点，沿分子的线性序列均匀分布[23]。

Ara h 1因具有这些特性已被作为花生过敏原检测的一种
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理想的生物标记，其分离得到的纯品被用作生产单克隆

抗体和酶联免疫吸附测定的标准物。

2.2 Ara h 2

Ara h 2是花生中另一种主要的过敏原，也是一种糖

蛋白，约占花生总蛋白量的5.9%～9.3%，可被绝大部

分花生过敏患者血清中的IgE识别[34]，与过敏原Ara h 6

的氨基酸序列有59%的同源性 [35]。肽段分析已经确定

的Ara h 2一共含有10 个IgE结合表位，其中的3 个抗

原决定簇被认为是优势表位，并且在这3 个抗原决定

簇中的2 个区域内都有专一的氨基酸序列DPYSPS，该

序列被认为是IgE结合所必需的[36]。Stanley等[37]研究发

现，10 个IgE结合表位贯穿于Ara h 2蛋白，位于氨基酸

残基17～39位置上有3 个表位（aa 15～24，aa 21～30

和aa 27～36），其中有些部分相互重叠。在41～80位

上含有4 个表位（aa 39～48，aa 49～58，aa 57～66和

aa 65～74）。另外3 个表位分布在氨基酸残基114～157

位置上（aa 115～124，aa 127～136和aa 143～152）。其

中位于aa 27～36，aa 57～66和aa 65～74位置的3 个表位

与IgE的结合能力比其他表位都强，被认为是Ara h 2蛋白

的优势表位。Ara h 2包含有2 个亚型，分别为Ara h 2.01

和Ara h 2.02，与过敏原Ara h 2.01相比，Ara h 2.02多1 个

IgE结合表位。这个结合表位由12 个氨基酸组成，刚好形

成第3 个重复序列DPYSPS[38]。因此，Ara h 2.02相对分子

质量大于Ara h 2.01并且其致敏性更强。

2.3 Ara h 3

Ara h 3有很多分子质量在14～45 kD之间的同源蛋

白，能被45%～54%的患者血清IgE识别[29]。Ara h 3热稳

定性强，不易被蛋白酶彻底水解。Anboxtel等[39]在研究加

热和消化对Ara h 3和大豆球蛋白与IgE结合能力的影响中

发现两者在变性过程中表现相对稳定，根据蛋白质的四

级结构和所处溶液离子强度的不同，其变性温度范围在

70～92 ℃之间。它存在4 个与IgE结合的表位，分别位于

氨基酸残基的21～55、134～154、231～269和271～328

位置上。Rabjohn等[29]通过对8 个花生过敏患者的血清IgE

免疫实验发现，第3个表位（231～269 位）为最优势表

位，8 个过敏患者的血清IgE均能与之结合。组成Ara h 3

表位的氨基酸中有68%为极性不带电或非极性氨基酸。

iso-Ara h 3是近年发现的Ara h 3的一个亚型，与Ara h 3在

核苷酸水平上约有73%的序列具有同源性，而在氨基酸

水平上的同源性约为67%。然而Ara h 3比iso-Ara h 3有更

强的致敏性[40]。

2.4 Ara h 5

Ara h 5是一种几乎存在于所有真核细胞的一种蛋

白，1977年首次作为肌动蛋白的结合蛋白被报道，在基

因库中的登录号为AAU81921[30]，目前在国际免疫学会已

经公布的11 种花生过敏原蛋白中Ara h 5作为泛过敏原。

Ara h 5 共有128 个氨基酸残基，花生中Ara h 5的含量非

常低，其纯品很难大量获得。

2.5 Ara h 6

Ara h 6约占花生蛋白总量的4.5%[31]。迄今为止，

Marsh[41]和Koppelman[42]等用阴离子交换层析结合凝胶

层析和高效液相色谱等技术分离获得了Ara h 6，通过脱

脂、蛋白浸提、阴离子交换层析分离得到目的蛋白，

并用十二烷基硫酸钠 -聚丙烯酰胺凝胶电泳（sodium 

dodecylsulfate polyacrylamide gel electrophoresis，

SDS-PAGE）、基质辅助激光解吸/电离飞行时间质谱

（matrix-assisted laser desorption/ ionization time of flight 

mass spectrometry，MALDI-TOF/MS）及免疫印迹技术

（Western blotting）对其进行鉴定[43]。Koppelman等[42]还

发现其与Ara h 2的氨基酸序列具有高度的同源性，N端测

序结果显示Ara h 6的抗原决定簇与Ara h 2 抗原决定簇当

中的7 个相同。

2.6 Ara h 8

Mittag等[32]认为花生蛋白Ara h 8是一种非常重要的过

敏原，会使桦树花粉过敏患者过敏，Ara h 8与桦树花粉

过敏病人血清中IgE反应强烈，而传统经典的花生过敏原

如：Ara h 1、Ara h 2 和Ara h 3，只有很微弱甚至不与桦

树花粉过敏病人血清中IgE反应。说明花生蛋白Ara h 8与

桦树花粉具有交叉致敏性。研究还发现Ara h 8经胃液消

化后其致敏性明显降低，所以有可能是其尚未进入胃部

在口腔消化过程中就已引起了过敏反应[44-45]。

3 花生脱敏方法

花生中的过敏原虽然比较稳定，但许多研究表明，

一些加工方法可对花生的过敏原产生影响。花生中的致

敏蛋白可能在加工过程中发生变性、降解、聚集和化学

修饰，其与IgE的结合反应发生改变而使其致敏性发生变

化[46]。因此，了解加工过程对花生过敏原的影响是极其

重要的。

3.1 物理方法

3.1.1 热加工

热加工因其成本低、操作简单、易实现，是目前改

变致敏蛋白质性能最常用的方法之一。

3.1.1.1 水煮

Beyer等[47]研究发现，经水煮后，花生中致敏蛋白质

与IgE的结合能力降低了50%，这主要是由于部分过敏原

如Ara h 1和Ara h 2等溶解进入了水中，尤其是一些分子

质量为10～16 kD的蛋白质或肽片段溶解到水中。另外

加热还能改变致敏蛋白的高级结构，当纯化后的Ara h 1

加热到80～90 ℃时，二级结构折叠加剧，使得溶解度

降低，从而降低了花生的过敏性[48]。Hu Chunqiu等[49]发
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现热处理也可降低Ara h 2的抗原性，当热处理温度高于

85 ℃时，过敏原Ara h 2的抗原性明显降低；当处理温度

为115 ℃时，加热1 h后其抗原性降低85%。因此通过水

煮可以降低花生部分过敏原的抗原性，该法可能是获得

低致敏性花生制品的一个很好途径。

3.1.1.2 煎炸和烘焙干燥

煎炸同样会影响花生的过敏原性，花生经过煎炸之

后所含的Ara h 1单体和三聚体数量就会减少，从而降低

了Ara h 1与IgE的结合能力[47]。Stark等[50]研究显示，烘焙

处理明显增强了Ara h 2与人体肠道上皮细胞的结合力，

加速低聚体形成，提高了与IgE、IgG的结合能力。这主

要是由于在焙烤过程中花生中蛋白质与还原糖在美拉德

反应中形成Amadori产物，这种产物经过一系列作用最

终生成结构多样的复合物，而这种最终产物含量的增加

会导致IgE结合能力的增强。研究还发现，焙烤过程中

Ara h 2分子发生了交叉连接，并形成结构更稳定的三聚

体或六聚体等复合物，增强了其与IgE的结合能力 [51]。

Maleki[51]和Beatriz[52]等的研究证实，焙烤花生的致敏性

比水煮花生和生花生都要强，与IgE的结合能力比生花生

高90 倍。在花生焙烤过程中一些中间产物的生成可能导

致其与IgE结合能力的增强的主要原因，如脂的氧化物

等。对花生进行热风干燥时，不同的温度对花生致敏性

的影响也不同。Chung等[53]研究发现，当热空气的温度在

35～60 ℃时不会改变花生的致敏性，而温度在77 ℃以上

时则会提高花生的致敏性。因此经过烘焙处理来降低花

生的致敏性是否有效还有待进一步研究，降低烘烤花生

致敏性可以结合高压等其他处理，进一步研究来确定具

体有效的处理方法。

3.1.1.3 花生油脂精炼过程

Teuber等[54]通过对17 个花生过敏患者的血清池进行

免疫印迹实验，结果证明不同精炼等级的花生油与IgE

的结合能力不同。与IgE结合能力由强到弱的次序为：非

精炼花生油（加工的最高温度为54 ℃）＞非精炼花生油

（加工温度为63～93 ℃）＞精炼的、脱色的、除味的花

生油（加工温度为230～260 ℃）。可能因为高温改变了

花生蛋白结构，也可能是精炼后花生蛋白含量减少甚至

消失，使其精炼制品致敏性降低。

3.1.2 机械研磨

Hourihane等[55]从研磨花生中提取花生蛋白，并对

14 个花生过敏患者进行双盲实验，结果发现其中有患者

仅食用100 μg的花生蛋白即可出现短期的过敏症状。由

此可见，对花生进行研磨加工并未能降低其致敏性。因

简单的机械加工不能改变致敏蛋白的分子结构，故很难

改变其致敏性。

3.1.3 高温加压处理

Guillamon等[56]先前的研究已经表明，高压灭菌法在

138 ℃，2.56 atm条件下处理30 min和在5.9 atm条件下经

过3 min的“瞬时控制降压”可以减少羽扇豆过敏原的

IgE结合能力。同样的研究结果在其他豆类研究中得到证

实：Malley等[57]研究发现120 ℃高压处理青豌豆15 min可

以减少其过敏原。Beatriz等[52]在压力2.56 atm条件下将花

生处理15 min后，分子质量在26 kD和33 kD的蛋白的免疫

反应依然存在，但是在同样压力下处理30 min后，其免

疫反应消失。烘烤过的花生样品在高压处理过程中，随

压力增大和时间延长，Ara h 1、Ara h 2和Ara h 3含量有

所降低，说明了降低烘烤花生致敏性可以结合高压等其

他处理来实现。

当然，每一种方法都有各自不同的优缺点。

Hu Chunqiu等[49]分别用辐照、热加工和超高压微射流3 种

不同加工方法处理Ara h 2，发现辐照处理对Ara h 2的抗

原性降低最为明显，20 kGy的辐照剂量即可使Ara h 2的

抗原性降低93%。其次为热加工处理，超高压微射流对

于改变Ara h 2的抗原性影响最小，当Ara h 2经180 MPa处

理3 次时，其抗原性降低了51%。

3.2 酶处理

酶处理是减少或消除一些食物致敏性的另一个重要

方法。近年来，一些研究表明使用酶处理可以减少花生

致敏原性。

3.2.1 胃蛋白酶和胰蛋白酶处理

Koppelman等[58]在花生消化性实验评估中，用胃蛋

白酶消化花生过敏原，发现Ara h 1、Ara h 3能迅速被消

化，而Ara h 2和Ara h 6，即使在很高的胃蛋白酶浓度下

也很难被消化。这可能是因为在Ara h 2和Ara h 6分子结

构中有二硫键的存在，它们对于过敏原的稳定性起重要

作用。同时也说明了胃蛋白酶仅对于二硫键含量少的过

敏蛋白有较好的消化效果。进一步将很难被胃蛋白酶分

解的Ara h 2和Ara h 6用胰蛋白酶消化，发现胰蛋白酶确

实能消化Ara h 2和Ara h 6，但是Ara h 2在消化后仍保留

有大量的肽段。Astwood等[59]将花生的过敏蛋白用胰蛋

白酶处理45 min后，发现其过敏性显著降低。Yu等[60]的

研究表明，胰蛋白酶和糜蛋白酶水解能有效降低花生过

敏原Ara h 1和Ara h 2的含量，还增加了可溶性蛋白的含

量，并且煮沸能提高酶水解烘烤花生的效率，但这对生

花生的影响不大。

3.2.2 其他酶类

除了消化酶外，其他水解酶也能改变其过敏原性，有

研究表明，碱性内切蛋白酶比风味蛋白酶能更好地水解烘

烤过的花生可溶性蛋白，进而减少了其与IgE反应性[61]。

而经多酚氧化酶交联后，无论是生花生，还是烘烤过的

花生，粗蛋白中Ara h 1和Ara h 2明显减少，并形成了高

聚物，虽然交联产物也会与IgE结合，但是总的结合水平

是降低的[62]。Chung等[63]研究表明，在37 ℃分别用过氧
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化物酶处理焙烤花生和生花生60 min后，焙烤花生的过敏性

显著降低，甚至低于生花生的过敏性，而对生花生的过敏

性并无影响。Ara h 1被转谷氨酰胺酶交联修饰后，其致敏

性变化不大，这是由于疏水氨基酸主要位于Ara h 1单体相

互作用的区域，Ara h 1单体可以聚合成高度稳定的同源三

聚体，大部分IgE结合位点也位于单体的结合区域，这有利

于保护IgE结合位点，使其不易被蛋白酶识别[64]。

由此看来，由于各种酶的催化位点不同对不同的致

敏蛋白表现出了各异的脱敏效果，仍需进一步探索研究

以应对不同致敏蛋白合适的酶交联反应，同时也表明仅

凭一种酶是很难消除花生的致敏性的，酶交联反应脱敏

与其他方法结合使用可能会收到更好的脱敏效果。

3.3 分子生物学方法

截止到目前，国际上公认的几种主要花生过敏原的

cDNA已经被分离、测序和克隆重组，研究人员正在探索

通过基因“沉默”的方式来抑制主要过敏原的表达，从

而降低花生的致敏性。相关研究表明：重组表达Ara h 1

（rAra h 1）比天然Ara h 1（nAra h 1）在胃肠消化中稳

定低，而且它们与IgE的结合形式也不同[65]，因此其致敏

性在消化后可能会降低。

易海涛等[66]通过已鉴定出的Ara h 2主要的3 个IgE表

位（ 27～36、59～64、65～72）进行设计新型低致敏原

衍生物，同时保留其主要的T细胞表位。将以上这3 个

主要的IgE抗原表位断开，并重新组合，按69～157、

62～68、32～61、1～31的氨基酸顺序重新排列，并表达

出这种新型的低致敏原衍生物。Western blotting和酶联

免疫吸附剂测定（enzyme linked immunosorbent assay，

ELISA）分析结果均表明经基因工程改造的F-Ara h 2蛋白

同样能够与花生过敏患者血清中的IgE抗体进行特异性识

别，但与未突变的R-Ara h 2相比，其免疫原应性有明显

降低。Ramos等[67]对Ara h 2.01上5 个不同位点进行错义突

变得到的Ara h 2.01，IgE结合能力降低了56%～99%。

3.4 发芽处理

在Kang等[38]的研究中，将浸泡2 h后的花生在25 ℃避

光发芽，在花生萌发和幼苗生长的任何阶段都没有检测

到转录的过敏原，并且SDS-PAGE显示其蛋白质成分有

较大变化。将不同发芽时间的花生提取的过敏原粗提液

进行SDS-PAGE电泳，显示花生在萌发和幼苗生长过程

中Ara h 1和Ara h 2含量显著减少。发芽48 h后很容易观察

到Ara h 1蛋白质的降解，其降解产物在发芽96 h和144 h

时可被明显检测到。另外，Ara h 2在发芽48 h后开始减

少并在144 h时检测不到。但是，棉花种子的主要过敏原

在发芽过程中表现稳定[68]。通过发芽处理降低种子中过

敏原含量与种子种类及种子中蛋白等成分的含量都有关

系，相应的研究还需进一步验证发芽处理是否可以有效

降低花生种子的致敏性。

4 结 语

目前，国内外对花生致敏原的组分、结构特性和理

化性质都做了深入研究，也获得一些与花生致敏反应机

制及主要致敏原抗原表位相关的信息，但是新过敏原的

不断发现也催促我们去阐明其相关的致敏机理。加工对

过敏原的影响研究仍都处于起步阶段，很多工作有待我

们继续深入研究。我们目前所知的这些信息还不足于彻

底治愈和防范花生过敏反应。预防过敏症的最好办法是

不摄入含过敏原的食品，但这种方法是不现实的。为了

降低花生的致敏性，各个领域的学者都在做着不懈的努

力，目前的脱敏方法主要集中于两个方面: 一是基因工程

降低花生品种的致敏性；二是探索合适的加工方式降低

花生的致敏性。今后研究方向：1）不同地区的不同花生

品种其致敏性不尽相同，故而筛选野生低致敏性的花生

品种将成为今后花生种质资源研究的内容；2）过敏原快

速定性检测方法的建立：目前常用的血清、SDS-PAGE

甚至质谱检测过敏原的方法花费大、过程繁琐，根据过

敏原蛋白质分子水平上的特征探索简便的检测方法将是

今后花生乃至整个食品过敏原研究的重点工作之一；过

敏原快速定量检测方法的建立：将过敏原在蛋白水平甚

至多肽水平上进行定量检测，将为花生制品提供准确的

过敏原含量检测数据。这将有利于花生制品的生产和消

费，也为花生过敏消费者们提供一定的保护。或许新的

分析检测技术的开发能帮助我们更好的发现过敏原和阐

明过敏机理；而医学工作者和食品科学工作者的联合攻

关，更能有效的解决花生过敏的这一世界性难题。
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