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摘要：本文以坚果过敏蛋白为抗原，构建小鼠动物致敏免疫模型，探讨坚果过敏原的致敏机理，为坚果类食物安全评价和安全

开发提供有效的实验依据。选取六种坚果为原料，以昆明小鼠为受试小鼠，坚果蛋白液以 0.01 mg/g 进行灌胃致敏，第 33 d 和 34 d

以 0.02 mg/g 激发致敏，通过测定小鼠血清 IgE、IgG、腹腔肥大细胞及类胰蛋白酶和血象指标，研究其病理特征。结果表明，致敏激

发后小鼠 IgE 与 IgG 最高水平为 0.91 和 0.93，组胺释放率阳性组为 58%，中剂量组为 40%，高剂量组为 55%；小鼠腹腔肥大细胞体

外激发后脱颗粒高剂量组最多以及类胰蛋白酶活性也最高；中和高剂量组、阳性组白细胞数较高（9.7±6.1、9.6±2.4、9.2±2）×109/L，

低剂量组、中剂量组和高剂量组的血小板数依次降低。说明致敏后小鼠凝血功能显著减弱，免疫系统受到侵袭，体内诱发产生 IgE 抗

体,并启动过敏介质的释放机制,导致过敏反应Ⅰ型变态反应的发生。 
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Abstract: Nut allergenic protein was used as the antigen here to construct a mouse model of sensitization. The mechanism of sensitization 

of nut allergen was explored to provide an effective experimental basis for the safe development of nut foods and the evaluation of their safety. 

Six kinds of nuts were used as raw material and Kunming mice were used as test animals, which were fed with 0.01 mg/g nut protein extract by 

gavage to induce sensitization. On days 33 and 34, the mice were stimulated with 0.02 mg/g nut protein extract to induce sensitization, and 

pathological features were studied by measuring the serum IgE and IgG levels, the number of peritoneal mast cells, tryptase level, and 

hematological parameters in the mice. The results showed that the highest levels of IgE and IgG after sensitization in mice were 0.91 and 0.93, 

respectively, and histamine release rates in the positive, medium-dose, and high-dose groups were 58%, 40%, and 55%, respectively. The highest 

number of peritoneal mast cells in mice after in vitro stimulation of degranulation was found in the high-dose group, which also showed the 

highest tryptase activity. The medium- and high-dose groups, and the positive group exhibited high white blood cell counts (9.7±6.1, 9.6±2.4, 

and 9.2±2)×109/L, respectively, and the platelet counts were in descending order of low-dose group, medium-dose group, and high-dose group. 

The results indicated that after sensitization, the coagulation function of mice was significantly impaired, and the immune system was affected; 

the in vivo production of IgE antibody was induced, and the release mechanism of allergy mediators was activated, leading to the occurrence of 

anaphylactic reactions (type I hypersensitivity). 
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随着食品的多样化，过敏引起的食品安全问题越

来越严重，也越来越隐秘。一方面，随着食品组分的

复杂化及食品的多样化发展，过敏症发病逐年上升，

发达国家有 20%以上的人具有食品过敏反应[1]。而随

着全球化进展，食品的生产、流通和消费方式呈现国 
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际化，传统的食物过敏所表现的地域性及饮食习惯性

差异可能更具有潜在危险[2]。国外关于食品过敏的研

究较早，也较成熟，我国研发技术相对滞后。由于科

技进步、管理水平和社会发展的不平衡性，对食品过

敏原问题的理解在不同国家、不同地区各不相同，公

众对它的认同意识也有较大的差异[3]。国外结合临床

医学、流行病学、公众卫生等相关学科，对食物过敏

较为深入、系统[4]。我国关于食品过敏的研究和调查

较少仅有关于大米、虾、牛奶和花生等的过敏源检测

及脱敏技术研究，其他鲜见报道。因此，加快我国食
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品过敏的研究，以我国特色食品为基础，研究其致敏

特异性，进而挖掘致敏机制，并建立相关研究方法，

已迫在眉睫，也必将成为将来我们食品安全控制研究

的重点之一。解决坚果食用安全问题，是推进我国坚

果产业发展的必由之路[5,6]。因此，明确坚果的不安全

因素及其危害机制，在此基础上开发出安全控制技术，

为坚果的加工和消费提供理论基础，可推动坚果的加

工，也将有力推动坚果产业的发展。本研究通过构建

小鼠动物致敏试验模型，通过测定免疫期间 IgE和 IgG
的水平，肥大细胞体外脱颗粒观察、组胺释放率、胰

蛋白酶的差异，血浆中组胺含量，测定血象指标等分

析坚果蛋白的致敏性[7,8]，为坚果食品开发、坚果食品

安全检测及低敏化处理提供研究基础和技术参数，对

坚果食品产业化开发具有较强现实意义和指导作用。 

1  材料与方法 

1.1  材料与仪器设备 

SPF 级 KM 小白鼠（18±2 g），小鼠许可证号

SCKK-(军）2012-2014。卵白蛋白，天津市北方天医

化学试剂厂；台盼蓝，北京驰明瑞生物科技有限公司；

牛血清白蛋白，北京智杰方远有限公司；邻苯二甲醛

（OPA），北京龙科方舟生物科技有限公司；组胺，北

京龙科方舟生物科技有限公司；硝基苯胺(BAPNA)，
北京龙科方舟生物科技有限公司；二甲基亚砜，天津

市北方天医化学试剂厂；邻苯二胺(OPD)，北京龙科

方舟生物科技有限公司；羊抗鼠 IgG-HRP 抗体、羊抗

鼠 IgE-HRP 抗体，北京索莱宝科技有限公司；酶标仪，

赛默飞科技有限公司。 

1.2  实验方法 

1.2.1  试剂的配制 

（1）PBST：取 300 μL Tween-20 加入 100 mL PBS
中，混匀后即可使用，现用现配。BPBST：称取牛血

清白蛋白（BSA）1 g 溶于 20 mL PBST 中。 
（2）0.1%的 OPA-甲醇溶液：将 53.3 mg OPA 溶

于 50 mL 甲醇得到 OPA-甲醇溶液。 
（3）HBSS 溶液：8 g/L NaCl，0.4 g/L KCl，1 g/L

葡萄糖，60 mg/L KH2PO4，47.5 mg/L Na2HPO4，0.35 
g/L NaHCO3，调 PH 至 7.2。 
1.2.2  蛋白抗原的制备 

（1）取等质量的去壳去膜内种皮后的板栗、榛子、

腰果、杏仁、核桃、开心果置于 30 ℃烘箱中干燥 48 h，
烘干后的坚果置于 JJ 型组织捣碎匀浆机研磨成粉，然

后按照去脂、硫酸铵盐析透析、过凝胶柱得到较纯的

坚果过敏蛋白，方法参考[9]。 
（2）取坚果蛋白粉粗提取物用 0.2 mol/L 的

Tris-HCl（pH=7.4）配制为 40 mg/mL、80 mg/mL 和

160 mg/mL 三个剂量用于坚果蛋白处理组。另取坚果

蛋白粉打成泥，制成条块状，放入托盘置于 100 ℃烘

箱烘干 3 h，制成坚果蛋白饲料作为阴性对照组。卵白

蛋白用0.2 mol/L的Tris-HCl (pH=7.4)配制1 mg/mL的

蛋白液作为阳性对照组。 
1.2.3  小鼠免疫实验设计 

本文所选的坚果：板栗、榛子、腰果、杏仁、核

桃和开心果都属于食品过敏原，都存在同源性过敏蛋

白，作者在前期研究中应用同类过敏血清，对几种坚

果蛋白进行免疫印迹分析和 SDS-PAGE 电泳分析，均

验证了各种坚果含有相同或不同分子量的过敏蛋白，

每种坚果都是致敏蛋白，都能导致动物过敏，参考文

献[10]。为了节省实验工作量，也是对坚果过敏原致敏

研究的一次尝试，本文把成年 KM 清洁级小白鼠分成

六组，试验小鼠在不存在免疫佐剂的条件，分别分组

灌胃激发致敏，每组 6 只。试验组分为蛋白低剂量组、

蛋白中剂量组、蛋白高剂量组、阴性对照组、阳性对

照组、空白对照组。小鼠每天灌胃前称量体重。蛋白

低剂量组：40 mg/mL 的坚果蛋白液按 0.01 mL/g 体重

进行灌胃致敏。蛋白中剂量组和蛋白高剂量组按其体

重放大剂量的 2 倍和 4 倍，33 和 34 d 按 0.02 mL/g 体

重进行腹腔注射激发致敏。阳性对照组：1 mg/mL 的

卵白蛋白液按 0.01 mL/g 体重进行灌胃致敏，也采取

相同的激发致敏措施。 
1.2.4  小鼠血清 IgE、IgG 的测定 

小鼠末次致敏后 1 h 进行眼眶取血，于室温静至

10 min 后，4 ℃离心(1000 r/min，10 min)吸取上清液

即为血清，室温离心(3000 r/min，10 min)吸取上清液

为血浆。血清和血浆于-20 ℃贮藏备用。小鼠血清 IgE、
IgG 的测定采用间接 ELISA 法，坚果蛋白用 PBS 稀释

为 50 μg/mL，以此液 100 μL/孔浸泡酶标板，4 ℃过夜，

洗涤液(PBST)洗板 5 次，每次 3 min。后用 ELISA 封

闭液(BPBST)100 μL 孔进行封闭，37 ℃孵育 2 h 后同

上洗板，加入以 1:100 比例稀释的待测血清(100 μL/
孔)，37 ℃孵育 2 h，同上洗涤，加入羊抗鼠 IgG-HRP(稀
释度 1:1000)以及 IgE-HRP(稀释度 1:100)，37 ℃孵育

2 h，同上洗涤，加底物 OPD 于 37 ℃显色 30 min，以

50 μL/孔加入终止液(2 mol/L 的 H2SO4)终止反应，在

酶标仪上测量 492 nm 波长的吸光度值 OD[11]。 
1.2.5  小鼠腹腔肥大细胞体外致敏脱颗粒检测 

小鼠采血后断颈处死，向小鼠腹腔注射 5 mL 的

HBSS 溶液，提起小鼠四肢来回晃动使腹腔液充分混
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合，并轻轻按摩小鼠腹部，10 min 后在腹腔上剪开一

个小口，用无针头的注射器抽取腹腔液 2 mL，缓慢注

入装有 2 mL 淋巴细胞缓冲液的 5 mL 离心管中。离心

管于室温下 1500 r/min 离心 10 min，吸取中间层细胞

（肥大细胞）置于另一 5 mL 刻度离心管中，用 HBSS
定容到 4 mL，室温 1500 r/min 离心 10 min，重复 2 次，

最后将细胞悬浮于 2 mL 的 HBSS 中。取上述小鼠腹

腔肥大细胞液 1 mL 置于离心管中，共 6 管，分别向

其中加入阴性对照（粗蛋白）、低剂量坚果蛋白（40 
mg/mL）、中剂量坚果蛋白（80 mg/mL）高剂量坚果

蛋白（160 mg/mL）、阳性对照（1 mg/mL 的卵白蛋白）

1 mL 和空白对照（Tris-HCl），混合均匀后于 37 ℃孵

育 15 min，之后立即置于冰浴中冷却 10 min，然后在

5000 r/min、4 ℃离心 15 min，收集上清液。应用电子

显微镜通过台盼蓝检验肥大细胞的纯度和活力。分别

将体外致敏前后的小鼠腹腔肥大细胞溶液滴于红血球

计数板上，在电子显微镜下观察体外致敏前后的腹腔

肥大细胞形态[12]。 
1.2.6  腹腔肥大细胞及血浆中组胺的测定 

（1）组胺标准曲线的绘制：准确称取组胺标准品

0.0111 g，溶于 0.1 mol/L 的 HCl 配制成 10-4 mg/mL 的

组胺母液，4 ℃冷藏备用。取 6 支试管，分别加入组

胺母液 1、0.4、0.8、1.2、1.6 和 2.0 mL，用 0.1 mol/L 
HCl 分别补充到体积 2 mL，再向其中分别依次加入 4 
mol/L 的 NaOH 1 mL、0.1%的 OPA-甲醇溶液 0.5 mL，
混合均匀后室温放置10 min，加入0.5 mol/L的HCl 0.6 
mL 终止反应，荧光分光光度计激发波长与发射波长

扫描分别为 349 nm 和 443 nm，在此条件下测定荧光

强度并绘制标准曲线。标准曲线为 CON=0.008658× 
INT-1-0.4235，拟合优度 99.761%。 

（2）腹腔肥大细胞组胺释放率的测定：取不同组

别肥大细胞悬液 0.51 mL，分别加入等体积的

Tris-HCl、40 mg/mL 坚果蛋白液、200 mg/mL 坚果蛋

白液、1 mg/mL 卵白蛋白，充分混匀，37 ℃孵育 1 h
后，于1500 r/min离心10 min，吸取上清液，加入1 mL、

0.1 mol/L 的 HCl 和 1 mL、4 mol/L 的 NaOH，0.5 mL、
0.1%的 OPA-甲醇溶液，混匀后放置 10 min，加入 0.6 
mL、0.5 mol/L HCl，于激发波长 349 nm、发射波长

443 nm测定组胺含量Hr。另取各组别细胞悬液0.5 mL
加热煮沸 1 min 后离心，吸取上清液按上述方法测定

组胺含量 Ht。结果以组胺释放率表示（见下式）。 
Rr=Hr/Ht×100% 
注：Rr 为释放率（%），Hr 为过敏原释放组胺量（mg），

Ht 为总组胺量（mg）。 

（3）血浆中组胺的测定：量取血浆 0.2 mL，加

入 1.0 mL 蒸馏水和 0.4 mL 25%（V/V）的三氯乙酸溶

液，混合均匀后 4000 r/min 离心 10 min，吸取上清液，

加入 1 g NaCl、4.0 mL 正丁醇和 0.2 mL、2.5 mol/L 
NaOH，立即混匀，震荡 10 min，吸取正丁醇相 3.6 mL，
向其中加入 0.1 mol/L HCl 和 1.5 mL 的正己烷，震荡 5 
min，弃去有机相，取 1.0 mL 的 HCl 相（含组胺溶液）

置于试管中按上述方法测定吸光度，根据标准曲线计

算组胺含量[14,15]。 
1.2.7  腹腔肥大细胞类胰蛋白酶的测定 

取 40 μL 腹腔肥大细胞液置于 1.5 mL 的TBS（0.1 
mol/L，pH=7.4），混合均匀后，加入 40 μL BAPNA
的二甲基亚砜溶液(20 mg/mL)，立即混合均匀后于

30 ℃反应 20 min，加入 0.5 mL、30%(V/V)乙酸终止反

应，在 405 nm 测定吸光度（A）[13]。以反应缓冲液为

参比调零，相对酶活力单位公式计算如下： 
相对酶活力=(A 待测/A 标准)×100。 

1.2.8  血象指标的测定 
抗凝管采血后，血浆上血球分析仪测定。 

1.2.9  数据分析 
实验数据是通过 SPSS 和 EXCEL 分析得出。检

验水平为 p<0.05 时为显著差异，具有统计学意义。 

2  结果与分析 

2.1  小鼠体重的变化 

表1 小鼠平均体重变化情况（g/只） 

Table 1 Effect of CBM dose on the body weight of mice (⎯x±s, n=6) 

组别 3 d 6 d 9 d 12 d 15 d 18 d 21 d 24 d 27 d 30 d 34 d 总增重 

E-1 24.4±2.4 28.2±2.8 30.5±2.8 33.5±3.3 35.7±3.4 37.4±3.7 38.4±3.8 38.7±3.8 38.8±4.4 39.5±3.9 39.3±3.8 21.4±3.4

C-N 25.1±0.9 28.4±1.3 31.6±1.5 34.8±1.9 37.8±1.9 40.4±1.4 42.8±1.2 44.4±1.3 46.0±1.6 46.9±1.7 47.5±1.8 29.8±1.5

E-2 24.3±1.9 28.0±3.3 29.2±3.3 31.2±3.9 33.7±4.4 35.5±4.8 36.7±6.7 35.7±7.1 35.1±6.8 37.1±7.1 37.7±6.3 19.9±5.1

E-3 25.8±1.5 29.2±2.7 31.0±3.1 32.9±2.8 35.0±2.4 35.7±1.5 35.2±2.3 35.8±3.7 37.9±1.4 38.4±1.6 39.5±1.8 20.6±2.3

C-P 24.6±0.9 28.9±1.7 31.6±2.2 34.5±2.6 36.4±2.6 36.5±2.9 36.4±3.8 36.8±3.2 38.0±3.2 39.4±2.9 41.0±0.7 23.5±2.4
C-B 25.1±0.8 28.3±1.7 29.4±2.7 31.7±2.3 32.8±2.3 35.6±1.9 37.6±2.6 39.0±3.5 40.2±2.7 41.0±3.2 40.9±1.4 22.8±2.3

注：C：control；E：experiment；N：negative；P：positive；B：blank。 
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试验期间每天记录并观察小鼠的临床表现，饲喂

34 d 后小鼠体重增重见表 4。 
从表 1 可知，实验组小鼠体重增重明显低于对照

组，前 18 d 体重增长明显，平均增重 12 g，18 d 后实

验组小鼠基本处于生长停滞状态，中浓度组和高浓度

组连续几天出现减重现象，实验组和阳性对照组出现

死亡病例，从第 23~34 d 相继死亡 5 例。中浓度组部

分小鼠在饲喂过程中出现烂眼现象，高浓度组部分小

鼠出现烂眼及抽搐现象。实验表明高浓度坚果过敏蛋

白对小鼠的健康生长有一定的危害，部分小鼠致敏死

亡。 

2.2  小鼠免疫期 IgE和 IgG的水平 

分别对各实验组小鼠血清进行 IgE 和 IgG 的水平

综合分析，结果见图 1（a、b）。 

 

 
图1 小鼠免疫期的IgG和 IgE的水平 

Fig.1 IgG and IgE levels of mice during the immune period 

注：1，低剂量组；2，阴性组；3，中剂量组；4，高剂量

组；5，阳性组；6，空白组；*代表 p<0.05；**代表 p<0.01。 

从图 1 可知，坚果过敏蛋白实验组小鼠的 IgG 和

IgE 水平随剂量浓度的增加而显著升高，IgG 和 IgE
最高水平吸光度值已接近 0.9（p<0.05），且中剂量组

IgG 和 IgE 均呈呈现差异极显著水平具有医学统计学

意义。低剂量组与阴性对照组的 IgG 和 IgE 水平相当，

中剂量组与阳性对照组的 IgG 和 IgE 水平相当，高剂

量组的 IgG 和 IgE 水平最高。三个剂量实验组的 IgG
和 IgE 水平显著高于空白对照组（p<0.05），说明坚果

类过敏原和卵白蛋白经口灌胃或腹腔注射可诱发小鼠 
机体产生抗坚果类过敏原和卵白蛋白的 IgE 和 IgG 抗

体。IgG 抗体的产生说明该实验组血清具有免疫原性，

在此基础上产生的 IgE 抗体说明该过敏蛋白具有致敏

性与文献[13]有相似性。 

2.3  小鼠腹腔肥大细胞体外脱颗粒的观察 

实验通过致敏小鼠分离得到肥大细胞，经过体外

培养以相同过敏原使其释放组胺，测定组胺的释放率

来判断坚果类过敏原的过敏性质，如图 2 所示。 

  

  

图2 小鼠腹腔肥大细胞脱颗粒形态学观察（显微镜观察×100

倍） 

Fig.2 Morphology of mast cells in mouse peritoneal cavity after 

degranulation 

从图 2 可知，给予坚果过敏原的实验组小鼠肥大

细胞体外致敏，可以观察到肥大细胞明显的脱颗粒现

象（E-1、E-2、E-3），而空白对照组没有这一现象（C-B），
说明坚果类过敏原作用于小鼠，可导致小鼠肥大细胞

脱颗粒，从而释放一定的组胺与文献[13]报道一致。 

2.4  小鼠肥大细胞组胺的释放率 

小鼠腹腔肥大细胞体外致敏可激活组胺的释放率

测定见图 3。 
从图 3 可知，组胺释放率的不同代表致敏反应程

度的不同，组胺释放率越高说明致敏作用程度越强。

空白组、阴性组与低剂量小鼠腹腔肥大细胞组胺释放

率相差不多，均为 20%左右。阳性组为 58%、中剂量

组为 40%以及高剂量组为 55%，组胺释放率差异显著

释放率显著 p<0.05，高于低剂量组，说明坚果蛋白对
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小鼠有致敏作用。 

 
图3 小鼠腹腔肥大细胞组胺释放率 

Fig.3 Histamine release rate from mast cells in the mouse 

peritoneal cavity 

注：1：低剂量组；2：阴性组；3:中剂量组；4：高剂量

组；5：阳性组；6：空白组；*代表 p<0.05。 

2.5  小鼠血浆中组胺含量的差异 

当机体处于致敏状态时，血浆组胺是触发变态反

应的一种介质，它可以改变毛细血管扩张，血管通透

性增加，平滑肌收缩。致敏表现与组胺含量密切相关：

组胺含量小于或等于 1 ng/mL，无症状；1~2 ng/mL，
仅有皮肤反应；大于 3 ng/mL，有全身反应；大于 100 
ng/mL，严重全身反应。由此可知，组胺含量越高，

致敏反应越强烈。 

 
图4 血浆中的组胺含量 

Fig.4 Histamine content of mouse plasma 

注：1，低剂量组；2，阴性组；3，中剂量组；4，高剂量

组；5，阳性组；6，空白组。 

由图 4 可知，实验组小鼠随给予蛋白抗原的浓度

的增加，血浆中的组胺含量相继升高，实验组含量为

37 ng/mL、58 ng/mL 和 79 ng/mL，小鼠血浆组胺含量

明显高于阴性组 36 ng/mL 和空白组 21 ng/mL，阳性

组血浆组胺含量最高为 81 ng/mL。 

2.6  小鼠肥大细胞类胰蛋白酶的差异 

肥大细胞来源于造血干细胞，易接触病原体和变

应原等物质从而参与过敏反应的病理过程，肥大细胞

被激活而释放出类胰蛋白酶等炎症介质增加血管通透

性，促使嗜酸性粒细胞等炎症细胞迁移，组织浸润及

激活，最终引起过敏反应。 

 
图5 小鼠腹腔肥大细胞类胰蛋白酶活性 

Fig.5 Tryptase activity of mast cells in the mouse peritoneal 

cavity 

注：1，低剂量组；2，阴性组；3，中剂量组；4，高剂量

组；5，阳性组；6，空白组；*代表 p<0.05。 

由图 5 可知，不同浓度过敏原实验组类胰蛋白酶

含量存在差异，实验组酶活性显著高于阴性组及空白

组，高剂量组到低剂量组酶活性依次降低，类胰蛋白

酶活性为 1.02 个活力单位，反应差异显著 p<0.05。阳

性组酶活性略高于高剂量组。过敏原浓度越高，对肥

大细胞类胰蛋白酶的激发也较多，因而类胰蛋白酶的

活性也较强。 

2.7  小鼠的血象指标 

为了减少动物实验次数和受试小鼠试用数量，进

而减少因小鼠个体差异造成的误差，提高动物过敏评

价的准确性，本实验还研究了利用外周血象指标来评

价过敏反应。 
从表 2 发现：不同抗原浓度对不同实验组受试小

鼠血象中红细胞(RBC)、白细胞（WBC）、血小板（PLT）
和淋巴细胞（LY）等指标的影响情况是不同的，这些

指标对疾病诊断和鉴别有重要意义。小鼠免疫末期的

血象指标分析可知，白细胞是机体抵御异物入侵的主

要防线，主要功能是吞噬入侵的细菌等病原微生物，

并参与免疫复合物和坏死组织的清除。急性感染或化

脓性炎症均可致其升高。实验发现阴性组、空白组和

低剂量组白细胞数偏低，中剂量组、高剂量组和阳性

组白细胞数较高。红细胞表面具有Ⅰ型补体的受体

（CR1），可与抗原-抗体-补体免疫复合物结合，促进

巨噬细胞对抗原-抗体-补体免疫复合唔得吞噬，防止

抗原-抗体-补体免疫复合物沉积于组织内而引起免疫

性疾病。但本实验红细胞变化规律不明显。淋巴细胞
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是免疫系统的基本成分，过敏反应时由于毛细血管壁

通透性增加，血浆蛋白渗出，会造成淋巴细胞减少。

实验中阴性组空白组的淋巴细胞数远高于实验组和阳

性组。血小板与机体的凝血有关，实验中发现空白组、

阴性组、低剂量组、中剂量组和高剂量组和阳性组的

血小板数依次降低。 
表2 不同组别小鼠的血项指标 

Table 2 Hematological parameters of mice from different treatment groups 

项目代号 低剂量组 阴性组 中剂量组 高剂量组 阳性组 空白组 单位 

WBC 6.4±1.3 7.2±1.1 9.7±6.1 9.6±2.4 9.2±2 7.0±1.3 10~9/L 

LY﹟ 3.9±0.9 5.3±1.0 3.8±2.4 3.7±0.7 3.8±1 4.5±2 10~9/L 

MO﹟ 0.7±0.2 0.8±0.2 1.3±0.8 1.2±0.3 0.9±0.3 0.8±0.2 10~9/L 

GR﹟ 2.3±0.4 1.1±0.4 4.2±3.0 4.6±1.6 4.5±0.9 1.7±0.6 10~9/L 

LY% 52.6±6.5 73.6±9.0 45.2±7.9 41.1±3.4 40.6±4.3 63±12.3 % 

MO% 10.1±2.1 11.9±2.9 12.7±1.7 12.0±1.1 9.6±1.3 11.4±2.5 % 

GR% 37.3±7.0 14.5±6.2 42.2±6.8 46.9±4.3 49.8±4.9 25.6±11.4 % 

RBC 8.9±0.5 9.6±0.4 8.9±1.2 9.2±0.6 9.3±0.3 8.4±1.3 10~12/L 

HGB 186.6±19.3 178±8.8 166.5±24.2 168±12.1 171.5±4.6 158.8±22 g/L 

HCT 42.7±1.1 45.4±2.0 41.6±6.7 43.0±3.4 43.0±1.6 41.3±4.1 % 

MCV 47.9±1.8 47.1±0.5 46.9±1.1 46.8±1.1 46.6±0.8 49.6±3.8 fL 

MCH 18.7±0.9 18.4±0.3 18.4±0.4 18.2±0.3 18.6±0.4 18.9±0.5 pg 

MCHC 390±4 392±3.4 392.8±7.6 390.2±3.6 399±6.4 382.6±18.1 g/L 

RDW-SD 28.0±1.1 28±0.7 28.2±1.2 28.2±0.8 27.5±0.6 29.9±2.4 fL 

RDW-CV 10.4±0.5 9.7±0.6 10.6±0.2 9.9±0.7 10.2±0.4 10.4±0.7 % 

PLT 407.6±100.9 413±55.4 386.3±127.3 335.8±66.8 317.5±82.5 490.2±79.5 10~9/L 

MPV 5.8±0.5 5.8±0.1 5.7±0.3 5.5±0.2 6.0±0.1 5.9±0.3 fL 

PDW 8.8±1.0 9.3±0.4 8.4±0.5 8.3±0.3 8.6±0.3 9.2±0.8 fL 
PCT 0.23±0.05 019±0.03 0.26±0.06 0.21±0.04 0.19±0.05 0.22±0.04 % 

注，WBC，白细胞；LY#，淋巴细胞；MO#，中值细胞数；GR#，中性细胞数；RBC，红细胞；HGB，血红蛋白；HCT，红细

胞压积；MCV，红细胞平均压积；MCH，平均血红蛋白量；MCHC，平均血红蛋白浓度；RDW-SD，红细胞分布宽度；SD PLT，血

小板计数；MPV，平均血小板体积；PDW，血小板分布宽度；PCT，血小板压积；LY%，淋巴细胞比率。 

3  结论 

综上所述，采用主要坚果过敏原饲喂昆明种小鼠

34 d，小鼠灌胃致敏和腹腔激发均获得了一定的致敏

效果。各坚果过敏原都会引起小鼠过敏症状，混合致

敏可以大大减轻实验工作量，提高工作效率。实验结

果显示主要坚果过敏原均影响小鼠的正常生长，实验

组小鼠肾体比、脾体比较正常小鼠明显偏低；致敏激

发后小鼠 IgE 与 IgG 最高水平为 0.91 和 0.93，组胺释

放率阳性组为 58%，中剂量组为 40%，高剂量组为

55%；小鼠腹腔肥大细胞体外激发后脱颗粒高剂量组

最多、类胰蛋白酶活性也最高；中、高剂量组和阳性

组白细胞数较高（9.7±6.1、9.6±2.4、9.2±2）×109/L，
低剂量组、中剂量组和高剂量组的血小板数依次降低，

致敏后小鼠凝血功能显著减弱，免疫系统受到侵袭，

体内诱发产生 IgE 抗体,并启动过敏介质的释放机制,
导致过敏反应Ⅰ型变态反应的发生，相关组织脏器发生

炎症细胞浸润。根据小鼠临床过敏反应，初步获得了

坚果过敏原致敏机制，坚果过敏原进入体内，与附着

在肥大细胞上的 IgE 结合，启动该细胞释放出生物活

性物质如组胺，并激活肥大细胞类胰蛋白酶，导致机

体组织呈现炎症变化，从而表现出过敏症状。 
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