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登革熱為現今流行的疾病，但目前仍無有效的治療方法，透過探討登革病毒(dengue 13 

virus, DENV)在肥大細胞與巨噬細胞中的作用機制來為開發疫苗方面增進一些益處。14 

為了證明肥大細胞是初始感染的途徑，登革病毒感染人類皮膚肥大細胞後會造成肥大15 

細胞脫顆粒、CCL5、IL-6、IL-8 都有顯著上升的趨勢，且感染後使得內皮細胞活化與16 

增生，動物實驗結果表示肥大細胞感染登革病毒後所分泌的顆粒帶有病毒，並透過淋17 

巴系統傳播至身體器官中。探討巨噬細胞與肥大細胞之間的調節作用，野生型小鼠18 

(Wild-type, WT)與肥大細胞缺陷小鼠(KitW-sh/W-sh)經由實驗後發現，KitW-sh/W-sh在接踵病19 

毒後尾巴出血時間較 WT 小鼠長，取其腹膜巨噬細胞分析後得知 KitW-sh/W-sh小鼠在巨20 

噬細胞浸潤及 CCL2 方面的產量都比 WT 小鼠高，表示 KitW-sh/W-sh會比 WT 小鼠容易21 

被登革病毒感染。探討不同年齡對於感染後的結果，從新生兒的臍帶血與成年人、老22 

年人的血液中分離單核球，分析單核球感染 DENV 1-4 型和脂多醣後 TNF-α、IL-6 與23 

IL-1β 的表現量，結果得知成年人的細胞因子表現量在各方面都比新生兒和老年人高。24 

新生兒和老年人單核球對 DENV 感染的細胞因子反應低於成年人單核球，表明生命兩25 

端都存在免疫抑制的情況，這可能是由於不同的病理生理機制。綜合上述結果，肥大26 

細胞與 DENV 的初始感染有關，巨噬細胞與肥大細胞之間具有相互調節的作用，且巨27 

噬細胞隨著年齡不同而有不同的表現。 28 


