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摘要：自然界中很多低等无脊椎动物及有尾目两栖动物都存在组织或附属器官再生现象，而哺乳动物中这种能力却是少

见的。近年来随着具有器官再生能力的 ＭＲＬ试验小鼠的发现，越来越多的试验证实哺乳动物也具有器官再生能力，这为临

床上的损伤修复和肢体再生带来了新希望。组织、器官的再生离不开细胞增殖，细胞增殖离不开细胞周期，ｐ２１蛋白作为细胞

周期的重要调控因子，在最新研究中发现，普通试验小鼠敲除ｐ２１基因后具有了同 ＭＲＬ试验小鼠一样的器官再生能力，确定

了ｐ２１蛋白与再生有着密切联系。文章对ｐ２１基因与哺乳动物再生的关系作一综述。
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　　许多生物体都具有器官再生能力，这种能力在
低等无脊椎动物中很常见，如水螅、海绵及涡虫等，
它们均可由身体的一小部分而再生出整个身体。在
脊椎动物中最典型的再生模型是有尾目两栖类蝾螈

附肢的再生，对低等脊椎动物再生机制的研究已越
来越深入，相对而言，对于哺乳动物再生的研究却举
步维艰，这主要是因为哺乳动物器官再生能力在自
然界中少见。主要的哺乳动物再生模型有周期性再
生的鹿茸及近年来发现的具有再生能力的 ＭＲＬ试
验小鼠（Ｃｌａｒｋ等，１９９８）。最新研究发现去除ｐ２１
基因后普通小鼠具有了与 ＭＲＬ小鼠相同的再生能
力，尽管仅仅１个基因的去除便可导致再生表型的
原因尚不清楚，但这一发现为哺乳动物再生机制的
研究提供了新希望。文章结合相关研究最新报道，
综述了ｐ２１基因与哺乳动物器官再生的相关性。

１　再生

１．１　概述　再生是生物体对失去的结构重新自我
修复和替代的过程，狭义的讲是指生物体的器官损
伤后，剩余部分长出与原来形态功能相同结构的现
象。生物界广泛存在着再生现象，且对生物体生存
与延续都具有非常重要的意义。若在人类器官或和
肢体受损后，能通过生物医学手段完成受损器官的

原位自然再生，则将是人类史上的一大里程碑，因此
对再生机制的研究一直都是一个热点话题。再生在
动物研究中主要分为４类，即伤口愈合、生理性再
生、代偿性再生及割处再生，其中几乎所有动物都具
有前３种再生能力，而只有少数种类能完成割处再
生。割处再生是器官再生中最令人惊奇的一种，自
然界中不乏具有很强割处再生能力的低等动物，如
水螅、蚯蚓、涡虫、蜥蜴及蝾螈。目前，对于割处再生
的了解主要来自对两栖动物的研究，而近年来 ＭＲＬ
试验小鼠的发现及对鹿茸再生的研究为人们更好的

了解哺乳动物再生能力提供了机会。现代细胞生物
学、分子生物学的发展，为在分子水平上对再生过程
进行深入了解提供了技术支持。

１．２　哺乳动物再生的研究　哺乳动物再生是再生
生物学和再生医学的制高点，以前普遍认为只有低
等动物具有再生能力，而哺乳动物几乎不具有这种
能力。ＭｃＧａｎｎ等（２００１）在研究报道中指出，当在
体外诱导分化的蝾螈Ａ１细胞及小鼠Ｃ２Ｃ１２细胞形
成的肌小管中加入蝾螈再生芽基的提取物时，二者
都出现了去分化现象，结果表明哺乳动物本身并不
缺乏去分化所需的内源性信号通路，而是缺乏引发
去分化的外源性信号，所以造成哺乳动物不能再生。

１．２．１　哺乳动物再生模型———ＭＲＬ品系小鼠与
鹿茸再生　Ｃｌａｒｋ等（１９９８）发现了 ＭＲＬ品系小鼠
具有再生器官的能力，被穿孔的耳洞可在短期内完
成软骨、毛囊等的完美再生，从而闭合穿孔的耳洞，

且这种多组织的完美再生伴随着类似两栖类动物再

生中芽基状物质的形成（Ｂｒｏｃｋｅｓ等，２００５；Ｇａｒｄｉｎｅｒ
等，１９９６；Ｓｔｏｃｕｍ，１９８４）。两栖类动物肢体再生与
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哺乳动物的耳洞再生过程具有多种共同点，如伤口
处的上皮形成、表皮与真皮之间基膜的去除、类芽基
的形成、软骨与毛囊的再生，且都未伴随疤痕的
形成。

ＭＲＬ品系小鼠的耳洞闭合这一现象为在基因
水平的研究提供了一个很好的平台，使对这个过程
的研究可在遗传水平进行。伤口愈合的能力是数量
遗传的，最近已对１８种与耳洞闭合相关的数量性状
基因定位进行了鉴定（Ｎｏｒｇａｒｄ等，２０１０），这有利于
对候选基因的集中分析，通过进一步缩小这些基因
定位，以及利用基因敲除来检测候选基因，将最终鉴
定出与耳洞闭合这一性状相关的基因。ＭＲＬ品系
小鼠不仅能进行耳部的再生，其他组织器官也具有
治愈能力。如 ＭＲＬ 品系小鼠心脏部分的再生
（Ｌｅｆｅｒｏｖｉｃｈ等，２００１）、中枢神经系统干细胞及组织
的再生（Ｂａｋｅｒ等，２００６）等。有报道指出 ＭＲＬ小鼠
在背部皮肤伤口的治愈力与对照组无不同，甚至更
糟（Ｂｅａｒｅ等，２００６），但一个最近的研究报道指出，
若进行同源或同种异体的皮肤移植，则 ＭＲＬ品系
小鼠表现出比对照组更好的治愈效果（Ｔｏｌｂａ等，

２０１０），可见在不同的系统中治愈能力是不同的，因
此损伤部位及损伤类型在 ＭＲＬ小鼠治愈性能中是
需要考虑的。

ＭＲＬ试验小鼠虽具有令人惊奇的器官再生能
力，但作为一个基因突变的产物，作为哺乳动物器官
再生模型，某些方面还是存在一些弊端，与之相比，
作为动物体本身的固有器官，可周期性再生的鹿茸
无疑是一个更加完美的哺乳动物器官再生研究

模型。
鹿茸作为哺乳动物中唯一可完全再生的附属器

官，每年都会进行周期性的脱落与完全再生。Ｌｉ等
（２００４，２００５，２０１１）通过组织学与形态学研究，阐述
了鹿茸再生的详细过程，并利用遗传标记来追踪骨
膜细胞系，证明了角柄和鹿茸是来源于骨膜，发现皮
肤与生茸组织之间的机械作用引发角柄的形成，并
进一步证明了鹿茸再生不是基于芽基的再生，而是
基于一种干细胞的割处再生。这显然区别于传统的
再生模型，因此对鹿茸再生机制的研究也将越来越
成为人们研究的重点。

１．２．２　再生细胞特点　与普通动物相比，具有器官
再生能力的动物细胞是否具有不一样的特性，Ｂｅ－
ｄｅｌｂａｅｖａ等（２０１０）对 ＭＲＬ小鼠与不具有再生能力
小鼠进行了细胞周期比较，发现再生细胞在Ｇ２／Ｍ
期有异常积累，这种积累一个可能的解释是 ＤＮＡ

损伤应答，ＭＲＬ小鼠中增强的ｐ５３反应支持了这一
猜测，γＨ２ＡＸ及ＴｏｐＢＰ１在 ＭＲＬ品系小鼠细胞中
含量的增高也进一步证明了这一点。其中γＨ２ＡＸ
是一种磷酸化组蛋白，与 ＴｏｐＢＰ１一样都对 ＤＮＡ
损伤做出应答。通过彗星试验检测ＤＮＡ损伤，发
现对照组细胞仅５％有损伤，而与之相比，ＭＲＬ细
胞９０％出现损伤，其中既有单链损伤，也有双链损
伤。另外，ＤＮＡ损伤修复蛋白ＲＡＤ５１在治愈细胞
中含量增高，结果表明其进行了无误的同源重组。

ＤＮＡ损伤的原因目前尚清楚，但可确定的是Ｇ２／Ｍ
期细胞的积累与再生有关，从水螅到两栖动物到哺
乳动物肝脏的相关报道都证明了这一点。水螅中有
很多再生细胞，如间质腺细胞、上皮细胞等，这些细
胞都表现出 Ｇ２／Ｍ 积累的特殊细胞周期（Ｓｃｈｍｉｄｔ
等，１９８６）。有尾目两栖类动物蝾螈能再生组织，重
新获得细胞周期，通过增殖分化形成新肢体，在体外
培养中，来自于蝾螈的肌小管能被血清刺激进入Ｓ
期，并止于 Ｇ２期（Ｓｔｏｃｕｍ等，２０１１）。在再生的哺
乳动物肝脏中，细胞周期阻滞在 Ｇ２期是肝脏再生
过程一个主要特点（Ｃｅｌｔｏｎ－Ｍｏｒｉｚｕｒ等，２０１０）。因
此，细胞周期的变化可能是具有再生能力动物的一
种共性，Ｓｕｚｕｋｉ等（２０１２）发现随着年龄的增长，受
损的肝脏再生能力减弱主要是由于细胞周期阻滞在

Ｇ１期或Ｇ１／Ｓ期。
在 ＭＲＬ耳部细胞有如此广泛的ＤＮＡ损伤，那

细胞多积累于Ｇ２／Ｍ期，而不是Ｇ１／Ｓ期，由此说明
细胞周期的变化可能是引起再生的一个重要因素，
这使人们开始了对细胞周期调控蛋白的研究。研究
结果发现在这些培养的细胞中细胞周期蛋白依赖性

激酶抑制剂 ｐ２１ 蛋白表达被抑制（ｅｌ－Ｄｅｉｒｙ等，

１９９３）。来自于沉默ｐ２１基因的普通小鼠的耳部细
胞表现出与 ＭＲＬ小鼠细胞相同的表型，包括增长
的ＤＮＡ损伤、γＨ２ＡＸ表达及 Ｇ２／Ｍ 期细胞的积
累，且这些小鼠能完全闭合穿孔的耳洞，与 ＭＲＬ品
系小鼠一样具有再生能力（Ｂｅｄｅｌｂａｅｖａ等，２０１０），仅
仅是单一基因ｐ２１的去除便能使普通小鼠完成与

ＭＲＬ品系一样的完全割处再生，这一发现有力的
说明ｐ２１基因与再生有着密不可分的联系。

２　ｐ２１基因与再生

ｐ２１蛋白是一种细胞周期的重要调控因子，在
真核细胞中调控细胞周期，早期研究已检测到了

ｐ２１在哺乳动物肝脏中的作用。为了解ｐ２１在肝脏
细胞生长过程中的作用，Ａｌｂｒｅｃｈｔ等（１９９７）对小鼠
肝脏再生中ｐ２１基因的表达及调控做了研究，结果
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表明，ｐ２１蛋白通过ｐ５３依赖性途径或ｐ５３非依赖
性调控机制在肝脏再生中起作用。在 Ｗｕ等（１９９６）
的研究中过表达ｐ２１蛋白的转基因小鼠出现了具有
较大的多倍核的肝脏细胞，且肝脏再生能力停止。

Ｔｏｒｂｅｎｓｏｎ等（２００２）通过试验指出ＳＴＡＴ－３过表达
后能导致ｐ２１表达上调，也可影响肝脏再生。与此
相一致的是，Ｓｔｅｐｎｉａｋ等（２００６）发现抑制ｐ２１表达
能加强肝脏再生。Ｌｅｈｍａｎｎ等（２０１２）发现去除

ｐ２１基因的小鼠在进行大范围肝脏切除术后，恢复
了肝脏再生能力，结果表明肝脏切除后的肝脏再生
能力受损主要是由于细胞周期阻滞，并能通过抑制

ｐ２１基因表达克服。但 Ａｒｉｏｋａ等（２０１３）发现在保
证动物体存活的情况下给ｐ２１基因去除的小鼠施
以强烈损伤刺激，虽然肝脏细胞可持续增殖，但同时
也促进肿瘤的发生。这些早期研究结果已初步表明

ｐ２１与再生的关系。

２．１　ｐ２１基因概述　ｐ２１蛋白是周期蛋白依赖性
激酶抑制剂（ＣＫＩ）中的一员，在正常细胞中，ｐ２１蛋
白与多种周期蛋白（ｃｙｃｌｉｎ）、周期蛋白依赖性激酶
（ＣＤＫ）及增殖细胞核抗原（ＰＣＮＡ）组成四聚体，在
细胞ＤＮＡ受损时，被ｐ５３诱导产生，抑制ＤＮＡ复
制，增强ＤＮＡ修复以消除由ＤＮＡ损伤的积累而引
起肿瘤发生的隐患（Ｗａｇａ等，１９９４）。Ｗｅｙｍａｎｎ等
（２００９）通过ＲＮＡ干扰技术，沉默ｐ２１基因，加强了
溶瘤腺病毒的抗肿瘤细胞活性，结果表明ｐ２１基因
在调节溶瘤病毒的 ＤＮＡ 复制方面有重要作用。

Ｃｈｅｎ等（２０１１）也发现肝脏细胞生长因子能通过提
高ｐ２１的表达抑制人类骨髓干细胞增殖。

ｐ２１蛋白作为细胞周期主要调控蛋白，能阻滞
细胞周期，Ｒａｄｈａｋｒｉｓｈｎａｎ等（２００４）研究结果表明，

ｐ２１的过表达能使细胞阻滞在 Ｇ１、Ｇ２或 Ｓ期。

Ｐｅｒｕｃｃａ等（２００９）的研究中，人类成纤维细胞去除

ｐ２１后，观察到了与再生表型中类似的细胞增殖与

ｐ５３表达上调。ｐ２１蛋白主要作用于Ｇ１／Ｓ检测点，
若ＤＮＡ损伤发生在 Ｇ１期，则ｐ２１通过抑制ＣＤＫ
活性阻碍细胞进入Ｓ期；若损伤发生于Ｓ期，则可通
过使ＰＣＮＡ失活而停止ＤＮＡ合成，ＰＣＮＡ是ＤＮＡ
聚合酶的附属分子，因此，ｐ２１通过与ＰＣＮＡ结合，
使ＰＣＮＡ不能与ＤＮＡ聚合酶形成复合物，从而影
响ＤＮＡ的复制。若ｐ２１缺乏则会使细胞周期跳过

Ｇ１检查点直接进入 Ｇ２期。因此，没有ｐ２１蛋白，
则Ｇ１检查点不能完全起作用，导致对Ｇ２检查点的
依赖，从而导致特殊的细胞周期（Ｂｅｄｅｌｂａｅｖａ等，

２０１０）。

２．２　ｐ２１基因功能及在再生中的作用机制　ｐ２１
蛋白可抑制细胞增殖、促进分化及细胞老化，ｐ２１蛋
白现在已是一个研究的很成熟的分子，研究发现其
参与了多种细胞反应，如当细胞受到ＤＮＡ损伤、氧
化应激、分裂素、肿瘤病毒等刺激后做出的反应，且
根据细胞类型具有肿瘤抑制活性（Ｃａｚｚａｌｉｎｉ等，

２０１０；Ｗｅｉｓｓ，２００３），如ｐ２１受ｐ５３调控转录，并能通
过抑制ｃｙｃｌｉｎ－ＣＤＫ复合物及ＰＣＮＡ（能导致分化、
凋亡、衰老）抑制细胞周期进程，ｐ２１蛋白还能调控
基因表达及其他细胞进程。因此在ｐ２１－／－小鼠再生
中哪个功能起作用，对其他再生模型的体外研究给
了我们提示。如成年有尾目两栖类能再生肢体，主
要过程包括去分化、重新进入细胞周期、细胞增殖、
芽基形成、分化及最终形成成年组织（Ｎｙｅ等，

２００３）。而其中使成熟的组织去分化重新进入细胞
周期是最关键的一步，在两栖动物骨骼肌再生的体
外模型中，被ＣＤＫ４／６磷酸化的视网膜母细胞瘤蛋
白即Ｒｂ蛋白在重新进入细胞周期中起了重要作用
（Ｔａｎａｋａ等，１９９７）。在这个过程中，通过血清刺激
后Ｒｂ高度磷酸化，这将导致Ｒｂ失活，处于静止期
的多核肌小管进入Ｓ期（Ｔａｎａｋａ等，１９９９）。与其相
符的是，在哺乳动物细胞研究报道中，来自于Ｒｂ－／－
小鼠的多核肌小管通过血清刺激能重新进入细胞周

期（Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ等，１９９４）。因此，Ｒｂ的失活在两栖类
动物与哺乳动物体外再生中都是重要的。

ｐ２１蛋白作为一个主要的ＣＤＫ抑制物，能通过
抑制Ｒｂ磷酸化及细胞周期调控增殖蛋白的转录抑
制增殖。ｐ２１蛋白与ｃｙｃｌｉｎ－ＣＤＫ复合物结合，便会
抑制其激酶作用，既而就不能磷酸化Ｒｂ，Ｒｂ就继续
与Ｅ２Ｆ结合，即有效地阻止Ｅ２Ｆ作用，Ｅ２Ｆ是一个
与生殖相关的转录因子。因此，ｐ２１蛋白活动直接
导致细胞周期过程受阻，而ｐ２１的丢失会促进Ｅ２Ｆ
的活动，从而加强 ＤＮＡ 的合成、潜在的导致去分
化。因此，就以上研究来看，Ｒｂ应直接被ｐ２１蛋白
活动影响。

２．３　ｐ２１基因在器官再生中的分子调控

２．３．１　ｐ２１与ｐ５３基因　ｐ２１基因是ｐ５３基因最
重要的下游基因之一，ｐ２１基因上游２４ｋｂ处含有
一个ｐ５３蛋白的特异性结合位点。当细胞受到来自
体内、外的各种刺激及损伤时，ｐ５３蛋白诱导ｐ２１基
因表达，从而发挥其生物学功能。Ｃｏｒｎｉｌｓ等（２０１１）
发现ＮＤＲ激酶能通过磷酸化控制ｐ２１蛋白的稳定
性。最新研究结果发现，在 ＭＲＬ品系小鼠耳部尽
管缺乏ｐ２１蛋白，但ｐ５３蛋白却是上调的，那在再生
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过程中 ｐ５３是否起作用，与 ｐ２１－／－鼠不同的是，

ｐ５３－／－鼠并未表现出再生能力（Ａｒｔｈｕｒ等，２０１０），这
一发现确定了再生中ｐ２１基因的ｐ５３非依赖性。
然而，ＭＲＬ与ｐ５３－／－的杂交小鼠却表现出与 ＭＲＬ
一样甚至更好的治愈效果，且在软骨与脂肪形成中
加强了分化，ｐ５３基因的主要功能是作为基因组的
守护者，能对ＤＮＡ损伤及细胞刺激做出反应，通过
抑制细胞周期从而调控ＤＮＡ损伤修复，且还与细
胞凋亡、衰老、分化等有关，但目前还不清楚哪一个
功能或缺失其中哪个功能会加强 ＭＲＬ／ｐ５３－／－杂交
鼠的分化作用。一项研究结果表明，在一个缺乏修
复机制的小鼠中，ｐ５３基因的去除会造成高水平

ＤＮＡ损伤细胞的积累，这会延迟毛囊恢复及再生
（Ｒｕｚａｎｋｉｎａ等，２００９；Ｓｃｈｏｐｐｙ等，２０１０），然而在

ＭＲＬ／ｐ５３－／－小鼠中研究者观察到了毛囊形成（Ａｒ－
ｔｈｕｒ等，２０１０）。因此还需对不同组织类型进一步
研究，来确定ｐ５３基因在再生中是否发挥作用，又
是如何与ｐ２１基因发生作用而完成器官再生的。

２．３．２　ｐ２１基因与ＴＧＦ－β１　ｐ２１基因发挥作用除
受ｐ５３基因调控外，另一个重要的调控因子是转化
生长因子ＴＧＦ－β１，能诱导ｐ２１基因表达，抑制细胞
周期，主要在抗增殖及分化中起作用。ＴＧＦ－β１能
通过Ｓｍａｄ３途径调控胚胎及成年组织中的增殖、分
化、迁移及凋亡。在对缺少ＴＧＦ－β１／Ｓｍａｄ３途径的
突变小鼠的研究中，出现了再生表型：缺少ＴＧＦ－β１
的小鼠加强了伤口闭合能力及上皮形成（Ｋｏｃｈ，

２０００），缺少Ｓｍａｄ３的转基因小鼠增强了上皮形成
与组织再生（Ａｓｈｃｒｏｆｔ，１９９９），且Ｓｍａｄ７过表达导
致了Ｓｍａｄ３下调，并通过ＴＧＦ－β／Ｓｍａｄ３／ｐ２１途径
加强了肝脏再生（Ｚｈｏｎｇ等，２０１０），Ｓｍａｄ３已被选
作 ＭＲＬ品系遗传图谱研究的一个候选基因。与这
些结果相反的是，其他有关缺少ＴＧＦ－β１的转基因
小鼠的研究中，在修复切除的背部皮肤伤口方面并
未表现出明显治愈效果，ＴＧＦ－β１／Ｒａｇ１都敲除后的
小鼠具有部分治愈能力（Ａｒｔｈｕｒ等，２０１０）。目前对
于ＴＧＦ－β１与ｐ２１基因在器官再生中是如何相互联
系及相互作用仍尚不明确，还需进一步研究。

３　小结
器官再生机制一直是人们努力研究的热点，但

多年来困扰我们的最大难题是控制器官再生能力的

分子信号一直难以找到，而 ＭＲＬ小鼠再生能力的
发现及ｐ２１基因在再生方面的初步研究为我们带
来了新希望。对去除ｐ２１基因的小鼠的研究也为
作为唯一能完全再生的哺乳动物附属器官鹿茸的研

究提供了新方向，利用 ＭＲＬ小鼠模型及鹿茸再生
模型，围绕ｐ２１基因，有望发现更多控制器官再生
的基因与分子信号，这将使人类肢体再生向前迈进
一步。

ｐ２１的缺失可能以多种途径加强再生反应，如
引起ＤＮＡ损伤及检查点反应，从而导致增殖；能减
少ＴＧＦ－β信号分子，从而减少疤痕的形成；且还能
改变分化模式，如在诱导的多能干细胞形成中见到
的一样，保证祖先细胞的稳定性。ｐ２１基因哪个功
能对再生有影响，或ｐ２１基因缺乏后通过哪些途径
引起的再生能力，ＭＲＬ品系小鼠中是通过哪些关
键途径来导致ｐ２１基因下调及再生，且作为哺乳动
物中唯一可完全再生的附属器官，鹿茸再生过程中

ｐ２１基因对再生有无影响，假如有又是如何影响的，
这些问题都将成为以后研究的重点，为最终了解哺
乳动物再生的分子机制打下基础，最终实现人类的
组织、器官再生。
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·５７１·中国畜牧兽医 　２０１４年第４１卷第５期 生理生化



β－伴大豆球蛋白在仔猪胃肠组织中
分布规律的研究

李进杰１，宋志甫２
（１．河南农业职业学院，河南中牟　４５１４５０；２．临颍县动物卫生监督所，河南临颍　４６２６００）

摘要：本试验旨在研究β－伴大豆球蛋白在仔猪胃肠组织中的分布规律。选用母本品种、胎次相同及体重相近的２８日龄健

康的杜×长×大断奶仔公猪２０头，随机分为２组，每组２个重复，每个重复５头仔猪。对照组饲喂不含大豆抗原蛋白的基础

日粮，试验组饲喂含４％β－伴大豆球蛋白的日粮。试验期５ｄ。结果表明，在仔猪消化道内，仔猪空肠后段中β－伴大豆球蛋白

含量最高，而胃和小肠前半段的含量较低，且胃、十二指肠黏膜中β－伴大豆球蛋白含量显著高于胃肠组织（Ｐ＜０．０５）。

关键词：β－伴大豆球蛋白；仔猪；胃肠组织；分布规律
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　　大豆中含有多种较高水平的抗营养因子，如大
豆蛋白酶抑制因子、大豆抗原蛋白、大豆凝集素等均
能对猪产生不良影响，降低猪的生产性能。其中热
稳定性好的大豆抗原蛋白、大豆球蛋白和β－伴大豆
球蛋白是大豆及其加工制品中的主要致敏蛋白（胡
文琴等，２００４；石慧等，２００６；李德发，２００３），均能引
起动物腹泻，破坏动物消化道尤其是小肠的正常结

收稿日期：２０１３－１１－０８
作者简介：李进杰（１９６７—），男，河南人，硕士，讲师，研究方向：

动物营养与饲料科学。

基金项目：郑州市科技攻关项目（１３１ＰＰＴＧＧ４２４）。

构和功能，并可导致动物和人的过敏反应，危害动物
和人类健康（李德发，２００３）。就仔猪而言，由于断奶
仔猪具有消化器官和免疫器官不发达、消化机能不
完善、消化道中酶和胃酸的分泌量不足、正常的肠道
微生态系统尚未建立等缺点，大豆球蛋白和β－伴大
豆球蛋白对仔猪的生长发育和健康造成的危害尤为

严重。目前，有关大豆抗原蛋白在猪胃肠道吸收机
制方面的研究才刚刚开始，最新的研究是采用免疫
组织化学法研究２种大豆抗原蛋白在仔猪小肠内的
分布规律（张兵，２００９；鲍男，２００７），且比较了蒸汽处
理前后β－伴大豆球蛋白在小肠中的分布差异，
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