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Abstract: 

 

登革熱病毒（DENV）感染會導致多種疾病，可分為無症狀感染，輕微症狀的登

革熱到威脅生命的登革出血熱（DHF）和登革熱休克綜合徵（DSS）。越來越多

的證據表明，血小板對登革熱中的放大發炎反應扮演重要腳色，但感染驅使的

血小板活化機制尚未完全清楚。登革熱病毒非結構蛋白-1（DENV NS1）是被感

染細胞分泌的一種病毒蛋白，對於登革熱病毒的複製至關重要，但尚不清楚

NS1 是否有助於感染血小板的炎症表型。這項研究表明，用 DENV NS1 刺激的血

小板表現出更多的α顆粒易位和儲存的發炎性細胞因子釋放，而非釋出新合成

的白介素 1β（IL-1β）。並且即使 NS1 和 DENV 都能誘導前 IL-1β合成，只有

DENV 感染才具有激活 caspase-1 的能力並誘導血小板分泌 IL-1β。通過與常見

的血小板激動劑協同激活 NS1，增強 P-選擇蛋白表達，α-顆粒易位並誘導血栓

烷 A2 合成或激活 caspase-1 進行 IL-1β加工和分泌，可以達到更完全的血栓炎

症反應。此外，NS1 誘導的血小板活化部分取決於 TLR-4，而不非 TLR-2 / 6。最

後，血小板能維持病毒基因組的複制和翻譯，但無法產生可向細胞外環境釋放

的傳染性病毒顆粒，這是流產性病毒感染的特徵。儘管 DENV 感染無效，但

DENV 基因組的翻譯導致血小板表達和釋放 NS1，從而通過自分泌循環促進了感

染血小板的活化。總而言之，作者發現 NS1 在 DENV 誘導的血小板活化中具有

新的作用，涉及 DENV 基因組翻譯和 NS1 誘導的血小板 TLR4 的活化。 
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