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加工方式对花生致敏性的影响及其致敏性 
评价研究进展

饶 欢，田 阳，陶 莎，薛文通*
（中国农业大学食品科学与营养工程学院，北京 100083）

摘  要：花生蛋白是一种理想的食品加工原料，同时也是一种致死率较高的食物过敏原，严重危害人类健康。本文

主要综述食品加工方式对花生过敏蛋白致敏性的影响，以及体内、体外致敏性评价方法，为低致敏或无致敏花生制

品的开发提供参考和指导。
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食物过敏是过敏性疾病的一种，在欧美等发达国

家，食物过敏影响着约6%～8%的儿童和4%的成年人，

中国也有约5%的儿童和2%的成年人深受其害，且其发病

率在过去的几十年中呈明显上升趋势，成为全球关注的

公共卫生问题[1-4]。常见致敏食品有牛奶、小麦、鸡蛋、

黄豆、花生、坚果、鱼以及贝类。其中，花生过敏症是

一种严重的免疫球蛋白E（immune globulin E，IgE）介导

的Ⅰ型超敏反应，过敏个体暴露于微量花生过敏原中即

可导致致命危害。花生过敏症通常是伴随终生，且目前

没有治疗花生过敏的有效医疗手段，因此通过食品加工

控制食物过敏原并为食物过敏患者提供安全的食品是食

品工业的重要任务之一。

花生在不同加工过程中会发生各种复杂的物理化学

变化，可不同程度地改变花生过敏原的含量和结构等，

增加或降低花生致敏性。同时，花生过敏原的改变也会

影响其消化时的分解方式，以及吸收时穿过肠黏膜屏障

和呈递给免疫系统的形式。食物基质对引发过敏反应亦

有很大影响。本文结合文献报道，在体内、体外以及分

子水平综合揭示各种改性加工方法对花生致敏性的影响规

律，为今后开发安全有效的花生脱敏方法奠定理论基础。

1 加工方式对花生致敏性的影响

1.1 热加工

1.1.1 加热方式对花生致敏蛋白的影响

热加工是食品加工中常见的方法，包括烘焙、蒸

煮、烧烤、干燥等。热加工可导致某些食物过敏蛋白三

维构象表位变化，使得其与人IgE结合活性降低，或者由

于一些过敏蛋白非常不稳定，经过热处理后使其致敏性

丧失；然而热加工亦可引起蛋白致敏性新表位的产生，

或者之前隐藏的蛋白表位暴露，增强人体免疫系统对过

敏原蛋白的识别和反应，而导致食物蛋白致敏效力增

大。研究表明，花生中主要致敏蛋白Ara h1、Ara h2和

Ara h6属于热稳定性蛋白，其结构稳定，加工过程对它们

的影响也较小，热加工还可能增加其致敏性[5]。Kroghsbo

等[6]分别喂饲棕色挪威（Brown Norway，BN）大鼠烘烤
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花生、花生酱和脱皮花生，观察大鼠过敏反应。结果发

现烘烤花生并没有比脱皮花生具有更高的敏化能力。

为进一步研究热加工对花生致敏性的影响，许多学

者对单一过敏原结构、致敏性及消化特性进行研究，因

为致敏蛋白质在各种理化反应后，其可溶性和稳定性变

差，不利于血清学和临床分析，从而加大了对食物中致

敏蛋白结构及致敏性研究的难度。英国学者研究了不同

热加工方式对花生过敏原Ara h1结构及过敏原性的影响，

发现水煮后的Ara h1发生聚合和水解反应，形成复杂分

支状结构，导致IgE结合能力和细胞因子释放能力下降。

而商品化烘烤花生保留了大量β-折叠结构，保持了蛋白

的过敏原性，从而使其致敏性高于水煮花生[7]。但是，

Vissers等[8]研究发现Ara h2/6经145 ℃烘烤20 min后，其

IgE结合能力和脱颗粒能力比未加工的花生有明显降低。

因此，对加工方式降低花生致敏性的研究，还需综合考

虑加工过程中多重因素与多种变应原的关系，以期达到

最大程度降低致敏性，甚至消除致敏性的目的。

1.1.2 食品基质对花生过敏蛋白的影响

食物加工过程中另一个有待阐明的方面是食物基质

对过敏原免疫原性的影响。食物基质包括外界溶液体系

以及花生本身含有的脂肪、碳水化合物和其他非致敏蛋

白质等营养成分，均有可能影响到蛋白质的致敏潜力[9]。

例如在食品热加工过程中最重要的非酶促化学变化——美 

拉德反应。过敏原氨基酸与糖相互作用产生褐色物质及

特殊香气使食品增强感官性状，同时它也可能影响食物

变应原致敏性。研究发现美拉德反应终产物与IgE有更高

的亲和性，是导致烘烤花生致敏性高于生花生的原因之

一[10]。Blanc等[7]利用花生主要致敏蛋白Ara h1与葡萄糖

反应，模拟在热加工过程中发生的美拉德反应，发现此

过程产生大量的果糖胺及大分子聚合物，致使IgE结合能

力和β-氨基己糖苷酶释放能力降低。但与烘烤花生发生

的美拉德反应比对发现，实际反应中并未产生大量果糖

胺，作者猜测可能是花生中其他成分如脂肪等参与了此

复杂反应过程。

花生是高脂肪含量食品，脂肪含量能达到50%[11]。

有研究表明，脂肪可在消化过程中保护蛋白质，还可影

响免疫细胞功能，导致蛋白质致敏性的激活和增强[12]。

脂肪还有可能影响美拉德反应产物的生成量及生成速

率。总体来说脂肪对花生致敏性影响的研究较少，大部

分实验采用脱脂花生进行致敏研究，排除了脂肪在其中

可能发挥的作用，而少数实验提出了脂肪可能对致敏性

产生影响，但其具体机制还有待进一步研究[7]。

1.2 非热加工

非热加工技术是食品加工过程中另一大类技术，包

括高压、辐射、脉冲磁场、冻融等物理技术[13]。与传统

热加工技术相比，食品非热加工的成本更低，货架期也

有可能更长，可以满足消费者对食品的新鲜、营养、安

全及功能性的需求。其作用除了杀菌、钝酶外，还能对

食品中大分子成分进行降解，在提高食品可消化性的同

时改变过敏原的结构，降低其致敏性。

辐照及超高压微射流分别处理花生过敏原Ara h2和

Ara h6后，发现其各类型二级结构及三级结构发生改变，

使蛋白结构由折叠变为展开，疏水性增强，致敏蛋白含

量减少，抗原性随处理强度的增加而降低。此外，辐照

处理所引起的Ara h6结构及抗原性变化比超高压微射流

处理所引起的变化更加显著，而超高压处理在降低致敏

性的同时不影响其他成分功能性质，也同样显示出其控

制食物过敏原致敏性的强大优势[14-15]。许舒婷等[16]研究了

电子束辐照降低花生过敏原免疫原性的效果及辐照对花

生生化性质的影响，发现电子束辐照改变了过敏原的生

化性质，降低了其免疫原性，且辐照对液体状态下过敏

原的影响更显著。Chung等[17]分别对花生提取蛋白及花生

酱进行4 min脉冲紫外线处理，发现脉冲紫外线能有效地

减少63 kD致敏蛋白含量及IgE结合能力，对18～20 kD致

敏蛋白没有显著影响。但随着处理时间延长和光强度的

增加，Ara h2的致敏性也大大降低。Yang等[18]的实验结

果也同样证实了脉冲紫外线可以有效降低花生蛋白致敏

性，且对蛋白无特异性影响，但无法达到完全消除的效

果。虽然各种方法都可以对过敏原性产生影响，但每种

方法都有其局限性，所以各加工方法之间的联用技术也

成为今后一个新的研究发展方向。

1.3 酶法处理

与物理化学改性方法比较，生物改性方法具有毒

副作用小、专一性强、效率高等优点。王烁等[19]通过免

疫印迹法检测花生致敏蛋白含量，研究物理改性、化学

改性及酶法处理对花生蛋白致敏性的影响，结果表明物

理方法及化学方法虽然能在一定程度上降低致敏性，但

效率不高，而经转谷氨酰胺酶处理后的致敏蛋白含量及

致敏性随加酶量的增加而降低。目前，关于酶对过敏原

的研究主要集中在两个方面：一是加工过程中添加单一

或复合酶制剂，通过对过敏蛋白交联或降解以降低致敏

性；二是研究人体消化吸收过程中酶体系对过敏原致敏

性的影响机制。

花生加工过程中添加酶制剂而减低致敏性的实

质主要是蛋白质酶法交联原理。利用一种或多种酶催

化蛋白质内部或蛋白质分子间形成共价键而发生交联

反应，改变了蛋白质的空间结构，减少致敏原含量，

从而使花生致敏性有所变化。目前，谷氨酰胺转胺酶

（transglutaminase，TG）、过氧化物酶（peroxidase，

POD）、多酚氧化酶（polyphenol oxidase，PPO）都可

用于蛋白质酶法交联。Chung等[20]用POD处理焙烤花生

60 min后，其过敏原性显著降低，甚至低于生花生的过



※专题论述	                            食品科学	 2015, Vol.36, No.23   285

敏性。这是由于烘烤花生暴露在外的酪氨酸残基在酶催

化作用下发生交联反应，从而减少了花生中过敏原的含

量；作者又用PPO催化交联花生中两种主要过敏原Ara h1

和Ara h2，同样取得良好抗敏效果[21]。

为研究过敏原在体内消化吸收过程中的变化机制，

通常采用体外酶系模拟消化系统的研究手段，其实质主

要是酶法降解[22]。花生致敏蛋白在酶系作用下分解成小

肽段，破坏原有蛋白表位或生成新表位，从而影响蛋白

致敏原性。Burks等[23]模拟胃液和十二指肠液（胰蛋白

酶、胰凝乳蛋白酶和肠黏膜肽酶）对烘烤的花生蛋白进

行连续的酶解反应，探究其经消化后的致敏性。Hong

等[24]发现花生过敏蛋白经胃蛋白酶和胰蛋白酶水解后，

破坏了IgE结合表位，但仍然存在可激活T细胞活性的表

位。Koppelman等[25]模拟胃液对花生过敏原的研究中发

现，Ara h1、Ara h3能迅速被胃蛋白酶消化，与此相反，

Ara h2、Ara h6中存在的二硫键则使其可以耐受高浓度的

胃蛋白酶，保持相对稳定的状态。何伟逸等[26]也证实胃

蛋白酶与胰蛋白酶对花生蛋白大分子的消化能力更强。

此外，通过重组表达经点突变的花生过敏原，进行花生

过敏的低致敏性研究取得了很大进展。

2 花生致敏性评价

致敏性评价是衡量脱敏效果好坏的评判标准，只有

标准准确、统一才能使结果更具科学性、严谨性，而目

前国内对花生过敏动物模型和细胞模型以及其评价体系

的研究比较缺乏，国外文献中涉及的模型纷繁复杂，无

从选择，因此通过对评价方法的总结和分析可以方便找

到合适的评价模型。

2.1 特异性抗体评价

过敏原与IgE结合是过敏原发挥生物活性的中心环

节，因此测定过敏原特异性IgE抗体在过敏症诊断及过敏

原评价中具有重要地位[27]。其中酶联免疫吸附实验和免

疫印迹实验是最常用的方法[28]。此外，研究显示人和小鼠

因超敏反应引起的死亡还与IgG类抗体有关，因此检测食

物过敏而产生的特异性IgG抗体可辅助诊断食物过敏[29]。

用花生过敏患者血清进行过敏原性评价的结果比较准

确，但我国花生过敏患者血清的来源有限，从而限制了

该方法的推广。

2.2 细胞学评价

细胞学评价常应用于花生致敏程度监测及反应机制

研究。该方法从细胞生物学的角度在来监测花生致敏蛋

白与免疫细胞结合引起效应细胞免疫应答、细胞脱颗粒

能力、组胺释放能力以及细胞因子分泌情况等。参与花

生致敏过程的免疫细胞主要有树突细胞、T细胞、肥大细

胞、嗜碱性粒细胞等。血液或动物来源的原代细胞，虽

然更接近人体状况，但无论从获取还是培养角度都难以

适应实验过程。因此，从人或鼠身上分离、克隆的人系

或鼠系传代细胞株，如RBL细胞系被广泛应用于花生致

敏性评价[30]。近些年，使用外周血单个核细胞模型进行 

T细胞极化分析成为研究热点，此方法可在不同时间阶段

测定特定细胞的应答反应。表1总结了几种典型评价花生

致敏性的细胞模型。

表 1 几种典型评价花生致敏性的细胞模型

Table 1 List of cell models for the evaluation of peanut sensitization

细胞类型 来源 检测指标

外周血单个核细胞[31-33] 过敏者静脉血液
细胞增殖，T细胞分型（CD4、CD3、

CD14、CD19等），细胞因子分泌
（IFN-g、IL-4、IL-17、IL-5、IL-10等）

嗜碱性粒细胞/
肥大细胞[30,34-37]

静脉血液、骨髓、腹腔RBL细 组胺释放、
β-己糖胺酶释放胞系，如RBL SX-38、RBL-2H3

树突状细胞[35,38] 小鼠骨髓 CD80、CD86、MHCⅡ、细胞因子等

固有层单核细胞[35] 小鼠空肠 细胞因子（IL-4、IFN-γ等）

注：IFN-g. 干扰素-g（interferon-g）；IL-4. 白细胞介素-4（interleukin-4）；

MHC Ⅱ. 主要组织相容性复合体Ⅱ（major histocompatibility complex Ⅱ）。

2.3 致敏动物评价

对人体内过敏反应的研究，由于要考虑伦理及安

全性，不适合大规模开展，特别是对花生此类高致死性

过敏原的研究。体外实验大量依赖患者血清，并且血清

IgE也不完全与过敏反应相关，无法真实反映机体的过

敏状态。因此，越来越多的研究以动物模型作为辅助评

估食品潜在致敏性的工具。根据实验目的选择适合的实

验动物和致敏方式，文献报道的花生过敏动物模型有： 

C3H/HeJ小鼠、BALB/c小鼠、C57/BL6小鼠、BN大鼠、

豚鼠及幼猪、狗等[39]。近交系BALB/c小鼠是Th1型细胞

应答为主导的动物，对过敏原更易感，受过敏原刺激后

可产生高效价的IgE，常用于食物致敏性研究，且相对其

他品系动物，其具有经济优势。但由于BALB/c小鼠易产

生免疫耐受，其作为食物过敏动物模型的可行性也一直

存在争议。C3H/HeJ小鼠在过敏原激发后产生明显的与

人类相似的过敏临床症状，它是高IgE应答和Toll样受体4 

基因突变型品系，也是近几年国内外研究中最常用的品

系。BN大鼠与其他种属动物相比，更适合用于研究食物

中蛋白质在人体中的致敏性，其大小适中，易连续采血

观察血清特异性IgE和IgG动态变化；还可研究致敏大鼠

经口服激发后肠道渗透性、呼吸功能和血压等变化。幼

猪和狗更多是用于过敏机制研究而非致敏性评价[40]。常

用的致敏方式有灌胃、腹腔注射、皮下注射、静脉注射

等。灌胃给予药物是最接近食物摄取的方式，但对于样

品量少、需直观检测应激反应的实验则需采用注射方式

进行。几种花生致敏动物模型总结见表2。
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表 2 几种花生致敏动物模型列表

Table 2 List of several animal models for peanut sensitization

实验动物 致敏物 致敏方式 周期和剂量 佐剂 检测指标

C3H/HeJ小鼠，
6 周龄[41] 花生提取物 口服灌胃

敏化过程：第0、1、2、10、
17、24天分别给予6 mg；

周期：31 d

霍乱毒素
10 μg

mMCP-1含量，特异性
IgE、IgG1、IgG2a；
细胞因子（IL-4、

IL-5、IL-10、IL-12、
IFN-c）

C3H/HeJ小鼠，
5 周龄[42] 花生提取物 口服灌胃

敏化过程：第1、8、15天分别给予10 mg；
激发过程：第22天给予50 mg；

周期：36 d

霍乱毒素
20 μg

花生特异性IgE、
体温、MMCP-1含量、

组胺释放

BALB/c小鼠，
5～6 周龄[43] 花生提取物 皮下注射

敏化过程：第1、22天分别给予100 μg；
激发过程：第29天给予200 μg；

周期：29 d

Al(OH)3

1 mg

细胞因子（IL-4、
IL-5、IL-6、IFN-γ）和
组胺水平，IgG2a，
苏木精-伊红染色

C57BL/6小鼠，
6～8 周龄[44] 花生提取物 口服灌胃

敏化过程：第0、7、14、
21天分别给予1 mg；

激发过程：第28天给予5 mg；
周期：28 d

霍乱毒素
10 μg

临床评分、体温、血管
通透性、组胺和白三烯

释放

C57BL/6小鼠，
4～5 周龄[45] 花生提取物 口服灌胃

敏化过程：第0、1、2、7、
14、21、28天分别给予6 mg；
激发过程：第35天给予12 mg；

周期：36 d

霍乱毒素
15 μg

花生特异性IgE、IgG、
IgG2a，细胞因子（IL-5、

IL-10、IL -13、
IL-17a、IL-22、

IFN-c），CD4+、
CD25+调节性T细胞数

量，脾细胞数量

BN大鼠，
4～5 周龄[46] Ara h1 腹腔注射

敏化过程：第1天给予100 μg；
第21、35、49天分别给予10 μg；

周期：56 d

Al(OH)3

10 mg
花生特异性IgE、IgG、

IgG2a，β-己糖胺酶

BN大鼠，
4～6 周龄[47] Ara h1/Ara h2 腹腔注射

敏化过程：第1天给予50 μg；
第21、35、49天分别给予10 μg；

周期：56 d

Al(OH)3

12 mg
花生特异性IgE、IgG、

IgG2a，β-己糖胺酶

3 结 语

综上所述，目前为止并没有一种行之有效的花生

完全脱敏方法，通过研究各种加工方式降低花生致敏性

的机制，开发综合加工方法脱除花生致敏性是今后重点

研究方向。要从过敏反应过程入手，结合过敏原构象变

化，在免疫血清学检测、体外细胞实验水平和体内动物

实验水平，构建多级评价结构模式，深入探讨致敏过程

中炎性介质及细胞因子的变化情况与花生致敏蛋白构象

间的相关性，从而深层次揭示不同改性加工方法对花生

蛋白致敏性的影响规律，为有效降低花生过敏性提供理

论依据。
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