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摘要 糖蛋白是一种含有寡糖链的蛋白质，糖链与蛋白质之间以共价键相连。N-糖蛋白为常见过敏原之一，主要来源于食

物、吸入物、昆虫毒素等，能够引起过敏反应。N-糖蛋白过敏原的N-糖链结构影响过敏原与 IgE的结合，影响抗原提呈细

胞（APC）对过敏原的识别和提呈。本文在介绍与过敏相关的N-糖蛋白、常见N-糖蛋白过敏原的N-糖链结构及与过敏相关

的糖基化酶的基础上，进一步分析过敏原N-糖链影响过敏的机制，为临床预防与治疗过敏性疾病提供新的思路。
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过敏反应是指机体再次受到相同抗原刺激时出

现组织损伤或功能紊乱的异常免疫反应，最常见的

是 IgE介导的过敏反应［1-3］。过敏反应造成的临床

症状包括吸入性过敏引起的鼻炎、慢性咳嗽、气

喘、呼吸困难等呼吸系统症状，食入性过敏导致的

呕吐、腹痛、腹泻、便秘等消化系统症状，叮咬、

接触引起的过敏性皮炎、过敏性湿疹、荨麻疹等皮

肤症状，甚至可能出现过敏性休克［4-5］。

引发过敏反应的因素有很多，包括食物［6］、

吸入物（如花粉［7］等）、微生物（如霉菌［8］等）、

昆虫毒素［9］、药物［10］（如青霉素、磺胺等）、异种

血清和物理因素等。比如，食物过敏是一种常见的

过敏原因，与食物中的蛋白质及其糖基化密切相

关。引起过敏反应的物质称为过敏原，而大部分食

物过敏的过敏原是糖蛋白，包括N-糖蛋白和O-糖

蛋白过敏原，研究较多的为N-糖蛋白，如鸡蛋中

的卵黏蛋白［11］为O-糖蛋白；花生中的花生过敏蛋

白1（Arachis hypogaea 1，Ara h1）［12］、大豆中的β

伴大豆球蛋白［13］等为N-糖蛋白。目前，糖蛋白引

起的过敏反应以 IgE介导的 I型超敏反应为主，其

引发过敏反应的机制尚待进一步研究。因此，有必

要阐明N-糖蛋白糖链在过敏过程中的作用及机制，

从而为过敏性疾病的药物靶点研究提供思路，为过

敏的预防及治疗提供依据。

1　蛋白质糖基化与过敏反应

蛋白质糖基化是通过糖基转移酶催化将糖类转

移到蛋白质，使糖类与蛋白质上的氨基酸残基形成

糖苷键的过程［14］。陈念航［15］研究发现，不同物种

的蛋白质糖基化程度存在差异，其中最高的是植物

（25.0%）， 其 余 依 次 为 细 菌 （20.8%）、 动 物

（8.4%）、真菌（4.5%）。目前常见的蛋白质糖基化有

N-糖基化和O-糖基化。N-糖基化（N-glycosylation）

是N-乙酰葡糖胺与蛋白质上天冬酰胺残基的—NH2

在内质网进行连接，作为一种重要的翻译后修饰途

径，参与基因转录与翻译、调节细胞周期、参与信

号转导、维持蛋白质正常功能等生理过程［16-17］；

O-糖基化（O-glycosylation）是半乳糖或N-乙酰半

乳糖胺与蛋白质上丝氨酸、苏氨酸和羟脯氨酸

的 —OH在高尔基体进行连接，对细胞和组织的正
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常发育、生长和分化的多种生物活动中的功能至关

重要［16，18］。

有研究认为，植物和低等动物的N-糖蛋白含

有的β-l,2-木糖和α-l,3-岩藻糖是导致过敏反应的可

能原因［19］。蛋白质糖基化与过敏反应有一定关系，

其中，对N-糖蛋白与过敏的研究较多。

1.1　食物糖蛋白与过敏

过敏性疾病 90% 左右由食物引发，常见的食

物过敏原如花生中的 Ara h1 蛋白［12］、大豆中的 β

伴大豆球蛋白［13］等均为N-糖蛋白。Yang等［20］研

究报道，利用肽N-糖苷酶 F或肽N-糖蛋白去糖基

化酶 F （peptide∶N-glycanase F，PNGase F；其水

解N-糖蛋白或N-糖肽，释放完整N-寡糖）去糖基

化可降低大豆7S球蛋白与 IgE的结合能力，即通过

酶法去糖基化可减少大豆7S球蛋白潜在的致敏性。

Md等［21］发现，通过PNGase F对花生主要过敏原

Ara h1 蛋白去 N-糖基化，1 名花生过敏患者血清

IgE 与 Ara h1 的结合降低，彭艺芳［22］分析了花生

主要的过敏糖蛋白Ara h1的N-糖链结构，认为β-l,

2-木糖和 α-l,3-岩藻糖可能是Ara h1引起过敏反应

的主要原因，上述研究提示，Ara h1 上 N-糖链与

过敏相关。

1.2　药物糖蛋白与过敏

药物性过敏是因用药（包括口服、注射及局部

外用药）引起的过敏反应，是导致成年人发生过敏

反应死亡的常见病因之一［23］。某些药物引起的过

敏反应也与糖蛋白有关，如激素绒毛膜促性腺激素

是一种糖蛋白激素，有研究报道，其肌肉注射治疗

时会引起头晕、胸闷、气促等一系列过敏反应，甚

至出现严重的过敏性休克反应［24-25］。

1.3　接触糖蛋白与过敏

昆虫叮咬或毒汁刺激皮肤后，可能出现局部或

全身性过敏反应，常见有蜜蜂、黄蜂等［26］。蜜蜂

毒液中的许多蛋白质和多肽是过敏原，能够引起严

重的过敏反应，其中磷脂酶A2（phospholipase A2，

PLA2，又称 Api m1） 是含有 α-1,3-核心岩藻糖的

N-糖蛋白［27］，去除PLA2上 α-1,3-核心岩藻糖能够

降低其与 IgE的结合能力［28］。

1.4　吸入糖蛋白与过敏

尘螨、花粉、蟑螂、动物皮屑、霉菌等过敏原

通过吸入进入机体，造成呼吸道的过敏反应［29］。

来自猫唾液、皮屑的分泌珠蛋白猫过敏蛋白 1

（Felis domestica，Fel d1）是一种糖蛋白，具有两

个N-糖基化位点，Fel d1蛋白引起的过敏占猫过敏

的 96%［30-31］。尘螨中含有 30多种蛋白质及大分子

成分可以诱导机体过敏，其中第1（包括屋尘螨过

敏蛋白 1 （Dermatophagoides pteronyssinus 1，Der 

p1） 和 粉 尘 螨 过 敏 蛋 白 1 （Dermatophagoides 

farina 1，Der f1））、2组分是与IgE结合的主要过敏

原，而 Der p1 和 Der f1 的氨基酸序列均包含来自

53~55残基的N-糖基化位点［32］。桦树花粉的主要过

敏原Bet v1包含N-糖基化（N-S-Y）的单一共识位

点，其糖基化发生在花粉分泌过程［33］。此类吸入

性过敏原中也含有糖蛋白成分。

2　糖蛋白过敏原的N-糖链结构与过敏反应

N-糖蛋白过敏原上的N-糖链与过敏反应的发

生相关，某些N-糖链结构可能作为 IgE特异性结合

的位点，特别是β-l,2-木糖和核心α-l,3-岩藻糖［34］。

2.1　糖蛋白过敏原的N-糖链结构

多项研究表明，糖蛋白过敏原糖链主要为    

N-糖链，也存在O-糖链等糖链结构，部分过敏原

N-糖链结构见表1。

植物糖蛋白过敏原 N-糖链上普遍存在含有      

β-l,2-木糖和核心α-l,3-岩藻糖结构的N-糖链，如大

豆贮藏蛋白 Gly m Bd 30k［35］、花生种子蛋白      

Ara h1［22］、银杏种仁蛋白Ginnacin［36］等糖蛋白过

敏原均含上述两种糖链结构。昆虫来源糖蛋白过敏

原N-糖链中存在核心α-l,3-岩藻糖和核心α-l,6-岩藻

糖结构，有研究表明，这些糖链结构与蜂毒磷脂酶

A2引起的过敏相关［37］。在植物、昆虫中普遍存在

的糖链结构，解释了部分患者的过敏反应不是针对

同一种植物或昆虫，而是对一系列的植物或昆虫过

敏，这种现象称为交叉反应，而引起交叉反应的物

质 称 为 交 叉 反 应 糖 链 决 定 簇 （cross-reactive 

carbohydrate determinant，CCD）。有研究显示，糖

蛋白上的糖链CCD与机体内 IgE之间发生的特异性

结合是引起过敏反应的主要原因［38-39］，其中α-1,3-

核心岩藻糖和邻近的N-乙酰氨基葡萄糖残基通常

是岩藻糖依赖的抗CCD抗体表位的关键部分，即 

α-1,3-核心岩藻糖决定了反应的特异性及与抗体结

合的亲和力［40］。

此外，N-糖链结构Lewis抗原也与过敏反应有关。

Lewis-x（Lex）三糖（β-D-Gal-（1,4）-［α-L-Fuc（1,3）］-

β-DGlcNAc-OH） 由 II 型糖链 （LacNAc，Galβ1，

4GlcNAc）经 α-1,3-岩藻糖基化等酶促合成步骤得

到［41］。与糖蛋白上β-l,2-木糖和核心α-l,3-岩藻糖类

似的寡糖结构——Lex三糖与致敏诱导的Th2反应
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有 关［42］。 Hsu 等［42］ 发 现 ， 与 牛 血 清 白 蛋 白

（BSA） 致敏的小鼠相比，Lex 和 BSA 偶联 （Lex-

BSA）致敏可诱导小鼠产生更高水平的特异性 IgE

和 IgG1。

不同来源的N-糖蛋白过敏原，其N-糖链结构

存在差异。而此类特殊的糖链结构可能是糖蛋白过

Table 1　Glycan chain structures of common glycoprotein allergens
表1　常见糖蛋白过敏原的N-糖链结构

来源

大豆（Glycine max）

花生（Arachis hypogaea）

银杏（Ginkgo biloba）

猕猴桃（Actinidia deliciosa）

菠萝（Ananas comosus）

蜜蜂（Apoidea）

主要致敏蛋白

β伴大豆球蛋白

（β-conglycinin）

大豆28K过敏蛋白（Gly m Bd 28k）

大豆30K过敏蛋白（Gly m Bd 30k）

花生过敏蛋白1

（Arachis hypogaea 1, Ara h1）

银杏种仁贮藏蛋白质

（Ginnacin）

猕猴桃过敏蛋白2

（Actinidia deliciosa 2, Act d2）

菠萝蛋白酶

（bromelain）

磷脂酶A2

（phospholipase A2, PLA2）

糖链核心结构 参考文献

［35］

［22］

［36］

［43］

［44］

［37］

蓝色正方形代表N-乙酰葡糖胺，绿色圆圈代表甘露糖，红色三角形代表岩藻糖（N-乙酰葡糖胺上方为α-1,3-岩藻糖，下方为α-1,6-岩藻

糖），黄色五角星代表木糖。图中糖链结构是以核心结构为基础，但不限于此类糖结构。
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敏原能导致过敏反应的原因。

2.2　与过敏原糖链结构相关的糖基化酶

为明确糖蛋白在过敏反应中的作用及机制，需

对蛋白质进行糖基化或去糖基化处理。糖蛋白糖基

化、去糖基化方法包括化学法、酶法等，酶法因其

高效、高特异性等优势得到广泛应用。酶法改变糖

蛋白糖链结构，主要通过糖基转移酶、糖苷酶两类

酶，进而影响相应过敏反应的发生（表2）。

外源酶体外改变糖蛋白过敏原的糖链结构会改

变过敏反应。如，Zaffran等［45］通过PNGase F将腰

果过敏原Ana o1表面N-糖链完整水解后，Ana o1

与IgE免疫反应性增加。Shade等［46］通过唾液酸酶A

去除 IgE中唾液酸可减轻过敏性疾病中的效应细胞

脱颗粒和过敏反应。目前，通过糖基化相关酶改变

过敏原糖链结构，从而影响过敏反应的方法已开展

一定研究，其中PNGase F应用较为广泛。而同样

为细菌来源的N-糖苷酶F-II或N-糖蛋白去糖基化酶

F-II（peptide∶N-glycanase F-II，PNGase F-II；能够

水解含有α-1,3-岩藻糖的N-糖蛋白或糖肽，释放完

整N-寡糖），能水解植物、昆虫来源的糖蛋白表面

的 α-1,3-核心岩藻糖结构［47］，可以弥补 PNGase F

去糖基化的局限性，可能在降低过敏反应的研究中

具有应用前景。

胞内本身存在与宿主糖基化修饰相关的糖基转

移酶或糖苷酶，其活性的改变，也可能影响过敏反

应的发生。如，Saku等［48］发现，通过岩藻糖基转

移酶 2 （fucosyltransferase 2，Fut 2；将岩藻糖通过

α-1,2-糖苷键连接到N-乙酰葡糖胺上）诱导人上皮

细胞表面岩藻糖基化，会加重哮喘患者气道的过敏

性炎症。Kim等［49］研究显示，相较正常表达酸性

哺乳动物几丁质酶 （acidic mammalian chitinase，

AMCase；水解几丁寡糖或二糖上β-1,4糖苷键释放

Table 2　Role of glycosylation related enzymes in allergy
表2　糖基化相关酶在过敏中的作用

来源

体外改造过敏原糖链结构

刀豆（Jack beans）

链霉菌属（Streptomyces）

脑膜炎败血伊丽莎白菌

（Elizabethkingia meningo‐

septica）

宿主自身糖基化修饰改变

人（Homo sapiens）

人

人

新世界猴（Platyrrhines）

酶的名称

β-N-乙酰氨基葡萄糖苷酶

（N-acetylglucosaminidase）

谷氨酰胺转移酶

（transglutaminase, TGase）

肽N-糖苷酶F

（peptide: N-glycanase F, PNGase F）

核心岩藻糖苷酶 I

（core fucosidase I, cFase I）

糖蛋白核心木糖苷酶I

（glycoprotein core xylosidase I, 

gpcXase I）

α-1,3-甘露糖苷酶

（α-1,3mannosidase, MA3）

岩藻糖基转移酶2

（fucosyltransferase 2, Fut 2）

酸性哺乳动物几丁质酶

（acidic mammalian chitinase, 

AMCase）

核心1β1,3-半乳糖基转移酶

（core 1 β1,3-galactosyltransferase）

α1-3半乳糖基转移酶

（α1-3 galactosyl transferase, α1-3 

GTs）

酶的功能

水解N-乙酰葡糖胺

催化蛋白质中γ-谷氨酰胺

残基与带有伯氨的糖共价

结合

完整水解N-寡糖

水解核心α-1,3-岩藻糖

水解核心β-1,2-木糖

水解α-1,3-甘露糖

转移α-1,2-岩藻糖

水解1,4-N-乙酰葡糖胺

转移β-1,3-半乳糖

转移α-1,3-半乳糖

过敏中的作用

卵清蛋白去N-乙酰葡糖胺后致敏性

降低

将虾原肌球蛋白和牛β-乳球蛋白糖

基化后，抗原性和潜在致敏性降低

腰果过敏原Ana o1去糖基化增加了

Ana o1与IgE的免疫反应性

将蜂毒PLA2去糖基化后与IgE反应性

降低

将HRP去糖基化后与IgE反应性降低

将蜂毒PLA2去糖基化后与患者血清

IgE反应性降低

诱导肺上皮细胞表面的岩藻糖基化，

加剧哮喘患者的气道过敏性炎症

表达无酶活性AMCase的小鼠对屋尘

螨的免疫反应增强

酶C1GALT1基因的多态性可能有助

于过敏性紫癜并发症的发展

在α半乳糖末端合成α1-3连接半乳

糖，形成含有α-gal的糖缀合物，可

能影响蚊虫叮咬引起的超敏反应
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N-乙酰葡萄糖胺）的小鼠，表达AMCase但无酶活

性的小鼠与屋尘螨过敏原的免疫反应增强。

3　过敏原糖链影响过敏的机制

多项研究已证明，糖基化与过敏反应的发生密

切相关，当糖蛋白上糖链发生改变其功能也可能受

到影响，而糖基化会在过敏反应不同阶段参与致敏

机制。目前，对 IgE介导的 I型过敏反应的机制研

究较清楚，其反应过程主要包括致敏、激发和效应

三个阶段。其中，过敏原主要参与前两个阶段。过

敏原首次进入机体时，通过一系列反应刺激B淋巴

细胞分泌大量特异性 IgE抗体［57］，进而特异的 IgE

抗体与肥大细胞或嗜碱性粒细胞表面的高亲和力受

体相结合，使机体致敏［58］。同一过敏原再次进入

机体即刻与细胞表面的特异性 IgE抗体结合，引起

一系列过敏相关症状。

3.1　过敏原糖基化影响抗原的识别与提呈

糖蛋白过敏原上的糖链可以促进抗原提呈细胞

（APC） 对 过 敏 原 的 识 别 和 提 呈［43］。 Garrido-

Arandia等［43］研究报道，猕猴桃过敏原糖蛋白Act d 2

的N-聚糖组分可诱导APC的成熟，如单核细胞来

源的树突状细胞（moDC），并释放细胞因子从而

促进 Th2 的反应，而蛋白质组分仅诱导 T 细胞反

应。Shi 等［59］发现，当去除花生过敏原 Ara h1 上

所有附着的聚糖后，Ara h1与 IgE免疫反应性显著

降低，原因可能在于树突状细胞（DC）对去糖基

化Ara h1的摄取显著降低。上述研究提示，糖蛋白

表面糖链能够促进DC与过敏原的结合。Hsu等［42］

研究发现，抗原与 Lewis-x 三糖偶联也增强了 DC

对抗原的摄取和提呈。

3.2　过敏原糖基化影响与特异性抗体结合

IgE能够识别蛋白质上的N-糖链，蛋白质糖基

化位点及其相应的聚糖均影响过敏原的免疫反应

性，与过敏的发生发展密切相关。过敏原糖基化表

位被 IgE识别并结合，具有致敏效力，能够影响过

敏反应［39］。

过敏原的 α -1, 3-岩藻糖基化与过敏反应有

关［60］。已有报道，部分草木花粉、坚果中的一些

N-聚糖为 IgE的结合表位，其中 α-1,3-核心岩藻糖

是结合位点上的关键部分，末端的α-1,6-甘露糖促

进过敏原与 IgE结合，而β-1,2-木糖仅与 IgE发生程

度较低的结合［61］。蜂毒过敏原PLA2为N-糖蛋白，

其N-乙酰葡糖胺残基连接的α-1,3-岩藻糖基化形成

了 IgE反应决定簇，N-聚糖的 α-1,3-岩藻糖结构被

证明是蜂毒主要的过敏表位之一［62］。α-1,3-岩藻糖

结构在植物糖蛋白中很常见，也存在于昆虫糖蛋

白，因此被怀疑是昆虫和植物的各种过敏原之间存

在广泛交叉反应的主要原因之一［38］。

Chakrapani 等［63］发现，糖脂和糖蛋白上均存

在半乳糖-α-1,3-半乳糖（galactose-α-1,3-galactose，

α-gal），携带α-gal的糖蛋白和糖脂均能激活患者的

嗜碱性粒细胞，而糖蛋白在这些食物引起的过敏反

应中起主要作用。Platts-Mills等［60］认为，α-gal也

是 IgE识别的聚糖表位之一。Commins等［64］研究

发现，非灵长类哺乳动物肉类蛋白质上 α-gal寡糖

表位可以与 IgE特异性的识别，引起过敏反应。

3.3　免疫球蛋白的糖基化与过敏反应

免疫球蛋白（Ig）的可结晶片段（Fc）区域的

糖基化对于调节抗体在炎症过程中的作用至关重

要，抗体糖基化可能诱导病理改变，并最终导致自

身免疫性疾病的发展［65］。

IgE 抗体是过敏性疾病发展进程中的主要介

质，也是哺乳动物中糖基化程度最高的单体 Ig，在

人类 IgE 的每个重链上分布有 7 个 N-糖基化位点

（N-X-S/T）［66］。Shade 等［67］系统分析了小鼠和人

IgE上的所有糖基化位点，发现其中 IgE重链Fc段

Cε3结构域中的单个糖基化位点与过敏反应的发生

密切相关，PNGase F酶切 IgE上寡甘露糖聚糖后，

IgE不能与肥大细胞上的 FcεRI结合，机体过敏反

应减轻。除酶切手段外，将Cε3结构域上天冬酰胺

384突变为谷氨酰胺（N384Q）、苏氨酸386突变为

丙氨酸（T386A）来阻断该位点的糖基化［67］、突

变天冬酰胺 394 为谷氨酰胺 （N394Q） 或苏氨酸

（N394T）［68］，都能消除 IgE与FceRI的结合和随后

IgE介导的脱颗粒，且已通过小鼠模型在体内得到

验证［67］。

因此，IgE的糖基化对于该 Ig类的体内活性和

结构完整性至关重要，特别是 IgE Cε3结构域上的

糖基化对诱导过敏反应具有决定性的作用，改变该

糖基化位点将影响过敏反应的发生。也有研究报

道，唾液酸化的 IgG在小鼠模型中减弱了 IgG介导

的过敏反应［69-70］，但 IgG与过敏性疾病的关系需要

进一步实验证明［71］。

4　讨 论

蛋白质糖基化与免疫关系密切，能通过影响免

疫应答强弱［39］、影响免疫球蛋白的功能［72］等途径

影响机体免疫。多种免疫性疾病与蛋白质糖基化相
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关，如类风湿性关节炎、系统性红斑狼疮、炎症性

肠病和自身免疫性肝病等，其中也包括过敏性

疾病。

糖蛋白上的糖链是一类相对温和但广泛存在的

过敏原结构，糖链结构与过敏反应密切相关，尤其

是N-糖链。某些N-糖链（如 α-1,3-岩藻糖、β-1,2-

木糖等CCD结构［18］，Lewis抗原结构［42］等）可能

是过敏原与机体内 IgE 之间发生特异性结合的位

点。其他N-糖链结构如α-1,6-岩藻糖、LacdiNAc天

线等，与过敏的关系目前尚未见文献报道。

LacdiNAc结构与肿瘤［73-74］、寄生虫感染［75-76］等相

关，但未报道与过敏相关的文献。而α-1,6-岩藻糖

是否对 IgE 反应性有影响有待验证［60］。O-糖基化

也是常见的蛋白质翻译后修饰之一［77］，可能与过

敏反应有关。如，艾蒿花粉的主要过敏原Art v1是

含有两种O-聚糖的多糖，有研究发现，Art v1的β

阿拉伯糖化羟脯氨酸残基与艾蒿花粉过敏患者的血

清抗体发生了反应，β阿拉伯糖化羟脯氨酸残基可

能构成了一种潜在的CCD因素［78］。

食物［20］、昆虫毒素［28］、吸入物［33］等糖蛋白

表面的N-糖链会引起过敏反应。输血也会引起过

敏反应，有研究表明，输血过敏反应与血浆蛋白如

IgA、结合珠蛋白等相关，但其临床价值仍有待证

据证实［79-80］，且引起输血过敏的过敏原表位不够明

确［81］，过敏原糖基化与输血过敏的关系仍需进一

步研究。

通过糖基化相关酶，在体外改造过敏原糖链结

构或改变宿主自身糖蛋白糖基化修饰都会影响过敏

反应。过敏原糖蛋白合成过程中的相关酶，如       

α1, 3-岩藻糖基转移酶 （α1, 3-fucosyltransferase，      

α1, 3-FucT）、    β1, 2- 木 糖 基 转 移 酶    （β1, 2-

xylosyltransferase，β1,2-XylT），能够分别将岩藻

糖、木糖转移到N-糖蛋白上［82］，而植物或昆虫中

存在的 β-1,2-木糖和 α-1,3-岩藻糖是导致发生交叉

反应的原因［83］。可以推测，与此类糖链结构合成

相关的糖基转移酶（如 α1,3-FucT、β1,2-XylT 等）

可能会影响过敏原引起的过敏反应，但相关的研究

未见报道，有待探究。

目前，过敏尚无特异性治疗方法，避免接触过

敏原和治疗过敏原引起的全身反应仍然是常用治疗

方法。治疗全身性过敏反应的关键是早期给予肾上

腺素［84］。而常用治疗手段对部分患者不可行或疗

效不佳，已有研究证明，免疫疗法是治疗过敏有效

的方法，包括口服/吸入脱敏免疫治疗［85］、开发单

克隆抗体作为治疗剂［86］等。但免疫治疗需要频

繁、长时间的临床就诊，不利于其广泛应用，且免

疫治疗通常不能实现永久的脱敏，在停止定期摄入

维持剂量的过敏原后，经常会观察到过敏复发［87］。

因此，通过深入研究糖基化与过敏反应的关系及其

作用机制，可能通过去除或改变过敏原结构从而自

源头解决部分糖蛋白引起的过敏问题，为临床过敏

性疾病的预防或实现长期持续疗效的治疗提供新的

方向。
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Graphical abstract

Abstract　Protein as the allergens could lead to allergy. In addition, a widespread class of allergens were known 

as glycans of N-glycoprotein. N-glycoprotein contained oligosaccharide linked by covalent bonds with protein. 

Recently, studies implicated that allergy was associated with glycans of heterologous N-glycoprotein found in 
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food, inhalants, insect toxins, etc. The N-glycan structure of N-glycoprotein allergen has exerted an influence on 

the binding between allergens and IgE, while the recognition and presentation of allergens by antigen-presenting 

cells (APCs) were also affected. Some researches showed that     N-glycan structure of allergen was remodeled by 

N-glycosidase, such as cFase I, gpcXylase, as binding of allergen and IgE partly decreased. Thus, allergic 

problems caused by N-glycoproteins could potentially be solved by modifying or altering the structure of            

N-glycoprotein allergens, addressing the root of the issue. Mechanism of N-glycans associated allergy could also 

be elaborated through glycosylation enzymes, alterations of host glycosylation. This article hopes to provide a 

separate insight for glycoimmunology perspective, and an alternative strategy for clinical prevention or therapy of 

allergic diseases.

Key words　allergic reaction, N-glycosylation, N-sugar chain structures, glycosylation-related enzymes, allergy 

mechanism
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