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摘要
自体免疫系统在病毒性角膜炎中扮演重要角色ꎬ新近发现
该系统的表面活性蛋白(ＳＰ)Ａ 和 Ｄ 在角膜炎中发挥重要
作用ꎮ ＳＰ 通过对病毒配体的高度亲和ꎬ抑制其黏附宿主
细胞ꎬ进一步经调理作用促进吞噬细胞吞噬病毒ꎮ 同时
ＳＰ 调节免疫细胞功能ꎬ保持组织在病毒感染早期的非炎
症状态ꎬ保证组织发挥正常功能ꎮ 而当病原菌入侵增加ꎬ
机体呈应激状态时ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 又能促进炎症反应ꎬ杀
灭病原菌ꎮ 在眼部ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 能在角膜、结膜等部位
表达ꎬ在腺病毒、单纯疱疹病毒、巨细胞病毒等主要致病病
毒感染时ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 可以通过与病毒结合ꎬ阻止病毒
进入细胞ꎬ促进吞噬细胞吞噬病毒ꎬ以及直接中和杀灭病
毒发挥抗病毒作用ꎮ 此外ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 还展示了作为
病毒感染重要临床诊断工具的前景ꎬ以及将来有望应用重
组 ＳＰ 作为治疗病毒性角膜炎的重要手段ꎮ 本文就 ＳＰ－Ａ
和 ＳＰ－Ｄ 在眼部病毒感染中的作用进行综述ꎮ
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０引言
表面活性蛋白( ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＳＰ) Ａ 和 Ｄ 是机体

重要的免疫蛋白ꎬ目前在肺部已有广泛研究ꎬ不仅发挥肺
部表面活性作用ꎬ还介导自体免疫防御和调节炎症反
应[１]ꎮ 最新研究显示 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 在眼的结膜、角膜、
泪腺和鼻泪道等的上皮细胞中均有表达[２]ꎮ 在机体受少
量病原菌入侵的炎症早期ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 主要起抑制炎
症反应ꎬ维持内环境稳定ꎬ保证机体正常功能的作用ꎬ而当
病原菌入侵增加ꎬ机体呈应激状态时ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 又能
促进炎症反应ꎬ杀灭病原菌[３]ꎮ ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 参与机体
抵抗各种病原体感染免疫过程ꎬ不仅防御细菌和真菌感
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染ꎬ还能与病毒融合蛋白结合ꎬ在病毒感染自体免疫过程
中发挥重要作用[４－６]ꎮ 因此ꎬ加深眼部自体免疫系统在病
毒性角膜炎发展过程中作用的理解ꎬ可为临床病毒性角膜
炎诊断和治疗提供新的思路ꎬ本文对 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 在病
毒性角膜炎发生、发展和转归中的先天免疫作用作一
综述ꎮ
１ ＳＰ－Ａ和 ＳＰ－Ｄ基本结构

ＳＰ 是一种凝集素ꎬ有 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ 四种亚型ꎬ其中 ＳＰ－Ａ
和 ＳＰ－Ｄ 的一级结构由 ４ 个区域组成:参与分子间二硫键
形成的 Ｎ－末端ꎬ保持分子稳定性的三螺旋胶原区ꎬ维持多
聚体状态的 α 螺旋颈区ꎬ以及球状的 Ｃ 型凝集素区ꎬ即碳
水化合物识别结构域 ( ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ － ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｄｏｍａｉｎꎬ
ＣＲＤ)ꎬ该区域是识别病毒等病原体的主要部位[７]ꎮ

ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 通常以三聚体形式存在于机体中ꎬ其
ＣＲＤ 结构很独特ꎬ形成的 ＣＲＤ 三聚体结构域之间距离很
近ꎬ仅 ４５~６１Åꎬ这种近距离结构使其非常容易通过 ３ 个
ＣＲＤ 位点之间的协同作用ꎬ与病原体表面的某些特定碳
水化合物结构(如:低聚糖)形成高度亲和ꎬ牢牢地“抓”住
病原体ꎬ而这些碳水化合物结构有极高的保守性ꎬ在绝大
部分的病毒、细菌和其他病原体表面都有表达ꎬ这是ＳＰ－Ａ
和 ＳＰ－Ｄ 容易与大多数病毒非特异性结合的重要原因ꎬ更
有意思地是ꎬ这些与 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 结合的碳水化合物结
构不在人类细胞上表达ꎬ因此 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 能够十分高
效地用这一简单的方式来区分人体细胞和病原体ꎬ找到其
作用的目标[８]ꎮ
２ ＳＰ－Ａ和 ＳＰ－Ｄ对免疫的调节作用

ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 其先天免疫防御作用能阻止病毒等病
原体入侵宿主细胞ꎬ同时还参与机体的免疫反应[７]ꎮ 在病
毒等病原体入侵早期ꎬ病原体数量较少时ꎬＳＰ－Ａ和 ＳＰ－Ｄ
能抑制炎症反应ꎬ维持机体正常生理功能[２]ꎬ而当病原菌
入侵增加ꎬ机体呈应激状态时ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 又能促进炎
症反应ꎬ杀灭病原菌[３]ꎮ 此外ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 还能促进巨
噬细胞和中性粒细胞激活ꎬ并将结合的病原体传递给上述
免疫细胞ꎬ使其吞噬病原体功能增强ꎬ促进免疫调理作用
的发挥[９]ꎮ
２.１调节炎症反应　 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 在不同免疫背景下ꎬ有
“抑制”和“促进”两种不同免疫调控作用ꎬ这是通过其 Ｎ
末端与人体免疫细胞表面不同的蛋白结合后ꎬ产生不同的
免疫反应来实现的[１０]:(１)在病原体入侵早期ꎬ病原体数
量较少ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 发挥抑制炎症反应作用时ꎬＳＰ－Ａ
和 ＳＰ－Ｄ 仍然可以在不引起炎症情况下协助免疫细胞清
除病原体ꎬ这一作用可以有效减少炎症因子等对肺泡毛细
血管壁的损伤ꎬ从而维持有效的气体交换[１１]ꎮ 在眼部ꎬ该
作用同样也可以减少病毒等病原体引起的炎症反应ꎬ减轻
其对屈光介质传递光线功能的负面影响[１２]ꎮ 这一作用的
机制是 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 的 ＣＲＤ 与免疫细胞表面的信号抑
制(ＳＩＲＰα)结合ꎬ阻断 ＮＦ－κＢ 和 ＡＰ－１ 等调控的促炎介质
信号通路ꎬ抑制促炎介质的产生[１３－１４]ꎻ(２)当病原体入侵
增加ꎬ机体呈应激状态时ꎬ其作用机制转变为 ＳＰ －Ａ 和
ＳＰ－Ｄ的 ＣＲＤ 与病原体表面模式分子结合ꎬ而 ＳＰ －Ａ 和
ＳＰ－Ｄ分子 Ｎ 末端的胶原蛋白结构域与吞噬细胞上的钙网
蛋白 / ＣＤ９１ 结合ꎬ促进吞噬细胞吞噬作用ꎬ并释放炎症因
子ꎬ从而表现为促炎反应[２－３]ꎮ 因此ꎬ我们可以观察到在

肺部少量病原菌入侵时ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 不仅减少人体 Ｔ
细胞增殖ꎬ而且抑制白细胞介素－２ 分泌[１５]ꎮ
２.２对免疫细胞的调理作用及其直接杀菌作用　 ＳＰ－Ａ 和
ＳＰ－Ｄ 通过促进单核－巨噬细胞表面受体表达(如模式识
别受体 ＣＤ１４ 和 ＴＬＲ－２ / ＴＬＲ－４ 受体)的方式ꎬ增强吞噬细
胞识别、结合并吞噬病原体的能力ꎬ促进调理作用发挥[７]ꎮ
ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 增强单核－巨噬细胞表面受体表达能力的
机制是其 ＣＲＤ 与病毒、细菌、真菌表面某些特定的糖基或
糖蛋白结合后(例如 ＳＰ －Ａ 与呼吸道合胞病毒 Ｆ 蛋白结
合ꎬＳＰ－Ｄ 与呼吸道合胞病毒 Ｇ 蛋白结合)ꎬ通过其 Ｎ 末端
胶原结构结合单核－巨噬细胞ꎬ能进一步将刺激信号传递
到后者细胞内ꎬ促进其表面分子的表达[１６]ꎮ

ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 还可增强中性粒细胞ꎬ通过中性粒细
胞胞外陷阱(ＮＥＴｓ)作用发挥免疫功能[１７]ꎮ 例如 ＳＰ－Ａ 和
ＳＰ－Ｄ 与凋亡细胞的髓过氧化物酶、ＤＮＡ 和 ＲＮＡ 结合ꎬ促
进中性粒细胞经 ＮＥＴｓ 清除凋亡细胞和病原体[１８]ꎮ

此外ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 还有直接杀菌作用ꎬ研究显示它
们通过增加大肠杆菌 Ｋ１２ 菌株的细胞膜通透性ꎬ可以直
接杀死大肠杆菌[１９]ꎮ
２.３ 抑制过敏反应 　 在机体发生过敏反应时ꎬＳＰ －Ａ 和
ＳＰ－Ｄ主动结合并抑制淋巴细胞增生和嗜酸性粒细胞释放
ＩＬ－８ꎬ减少组胺、ＩＬ－２、ＩＬ－５ 等过敏相关因子的表达ꎬ减轻
机体过敏反应[２０]ꎮ 在机体感染烟曲霉时ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ
抑制特异性 ＩｇＥ 与烟曲霉结合ꎬ阻止变应原诱导的嗜碱性
粒细胞释放组胺[７]ꎮ
３ ＳＰ－Ａ和 ＳＰ－Ｄ与病毒感染的关系

ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 对病毒的免疫作用同样表现为抑制病
毒进入细胞ꎬ促进吞噬细胞调理作用和直接杀灭病毒
作用[１６]ꎮ

ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 与病毒结合的机制ꎬ是其形成的三聚
体 ＣＲＤ 与病毒表面各种三聚化糖蛋白结构均非常接近ꎬ
因此使其能够顺利地与病毒结合一方面发挥中和病毒作
用以及聚集病毒ꎬ促进吞噬细胞的摄取并清除病毒作用ꎬ
另一方面阻断病毒表面三聚体蛋白与宿主细胞受体的结
合ꎬ抑制病毒进入细胞[８]ꎮ 更重要地是ꎬ几乎所有的病毒
表面 都 表 达 三 聚 体 融 合 蛋 白ꎬ 比 如 甲 型 流 感 病 毒
(ｉｎｆｌｕｅｎｚａ Ａ ｖｉｒｕｓꎬ ＩＡＶ) 和呼吸道合胞病毒 ( ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｓｙｎｃｙｔｉａｌ ｖｉｒｕｓꎬＲＳＶ)的融合蛋白是由 ３ 个单一蛋白构成三
聚体[２１－２２]ꎬ人类免疫缺陷病毒 ( ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ
ｖｉｒｕｓꎬＨＩＶ)的融合包膜蛋白是由两个非共价结合的糖蛋
白 ｇｐ１２０ 和 ｇｐ４１ 组成[２３]ꎬ疱疹病毒家族的融合蛋白 ｇＢ、
ｇＨ 和 ｇＬ 整体三聚体结构都相同[２４]ꎮ 因此ꎬＳＰ－Ａ 和ＳＰ－Ｄ
就能与几乎所有的病毒结合发挥免疫作用ꎮ

在 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 与病毒融合蛋白结合中和病毒ꎬ并
竞争性阻止病毒与宿主细胞受体结合方面的研究中ꎬ
ＳＰ－Ａ和 ＳＰ－Ｄ 与 ＩＡＶ 结合目前研究最为深入ꎮ 其机制包
括:(１)ＳＰ－Ｄ 通过与血凝素(ＨＡ)的唾液酸结合位点附近
的高甘露糖结合ꎬ中和病毒ꎻ(２) ＳＰ－Ａ 通过 ＣＲＤ 唾液酸
残基与 ＩＡＶ 结合ꎬ占据 ＨＡ 结合位点ꎬ发挥阻止了 ＩＡＶ 进
入细胞作用[２５]ꎮ

ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 对 ＨＩＶ 的免疫作用有两个途径:(１)
其与 ＨＩＶ 的三聚化 ｇｐ１２０ 顶部甘露糖结合ꎬ阻断病毒与
ＣＤ４＋Ｔ 细胞融合从而抑制病毒的复制[２６－ ２７]ꎻ(２)ＳＰ－Ｄ 还
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通过竞争性抑制 ＨＩＶ 的 ｇｐ１２０ 结合树突状细胞表面与特
异性细胞间黏附分子 ３ 相关的非整合素(ＤＣ－ＳＩＧＮ)ꎬ减
少树突状细胞介导的 ＨＩＶ－１ 感染 ＣＤ４＋Ｔ 细胞[２８]ꎮ

ＳＰ－Ｄ 与传染性非典型肺炎( ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ ＳＡＲＳ)病毒三聚体蛋白(Ｓ 蛋白)结合ꎬ该结合
是钙依赖性的ꎬ并受到麦芽糖的抑制ꎬ表现出经典的 Ｃ 型
凝集素－碳水化合物相互作用的特征[２９]ꎮ
４ ＳＰ－Ａ和 ＳＰ－Ｄ与眼部常见病毒感染的关系

ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 在眼部常见病毒引起的病毒性角膜炎
中免疫作用机制与上述类似:(１)通过 ＣＲＤ 与病毒表面不
同蛋白结合ꎬ阻止病毒进入细胞ꎻ(２)促进吞噬细胞吞噬
病毒和中和病毒[２０]ꎮ 虽然 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 抵御病毒感染
的能力在机体其他部位研究广泛ꎬ眼部研究尚少ꎬ但目前
已知 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ －Ｄ 能在角膜、结膜、泪腺和鼻泪道黏膜
等部位表达ꎬ在病毒性角膜炎发生时ꎬ通过识别与清除病
毒ꎬ调节局部炎症反应ꎬ来维持角膜正常功能[３０]ꎮ 同样ꎬ
在病毒入侵的炎症早期ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 主要起抑制炎症
反应ꎬ保证机体正常功能的作用ꎬ而当病毒入侵增加ꎬ机体
呈应激状态时 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 又能促进炎症反应ꎬ杀灭病
原菌[３]ꎮ 当前 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 的研究还显示了其作为临
床诊断和治疗手段的广泛前景ꎮ 体外实验研究发现ꎬ重组
ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ －Ｄ 在中和 ＲＳＶ、ＨＩＶꎬ增强吞噬细胞清除作
用ꎬ调节适应性免疫方面有着重要作用[３１]ꎮ 尽管有这些
早期研究ꎬ但尚未有研究展示 ＳＰ 治疗在病毒感染引起眼
部炎症和免疫反应方面的重要性ꎬ未来重组 ＳＰ 的应用可
作为病毒感染治疗的关键ꎮ
４.１ ＳＰ 与腺病毒角膜炎 　 严重的腺病毒 ( ａｄｅｎｏｖｉｒｕｓꎬ
ＡＤＶ)角膜炎可引起视力丧失[３２]ꎮ 感染 ＡＤＶ 的角膜ꎬ中
性粒细胞和单核细胞的释放炎症因子明显增加ꎬ这与
Ｈｒｒｏｄ 等[３３]报道的感染 ＡＤＶ 的 ＳＰ－Ａ－ / －小鼠ꎬ支气管肺泡
灌洗液ꎬ炎症因子 ( ＴＮＦ － α、 ＩＬ － ６、 ＭＩＰ － ２、 ＭＩＰ１ － α、
ＭＣＰ－１)明显增多ꎬ肺部出血和上皮损伤增加的表现类
似ꎬ而通过局部应用 ＳＰ－Ａ 进行干预ꎬ能抑制炎症反应ꎬ提
高巨噬细胞对腺病毒的清除率ꎬ减少炎症因子的产生ꎮ 因
此ꎬ在 ＡＤＶ 感染性角膜炎中ꎬ是否能通过体外局部应用
ＳＰ 控制炎症反应ꎬ还需要进一步研究ꎮ
４.２ ＳＰ与 ＲＳＶ眼表面感染 　 ＲＳＶ 感染引起过敏性结膜
炎和角膜炎[３４]ꎮ 动物实验研究显示ꎬＳＰ－Ａ－ / －和 ＳＰ －Ｄ－ / －

小鼠感染 ＲＳＶ 后ꎬ局部炎症细胞聚集ꎬ炎症因子增加ꎬＲＳＶ
病毒滴度明显增加ꎬ而中性粒细胞和巨噬细胞的吞噬作用
下降ꎬ应用 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 则可抑制 ＲＳＶ 感染导致的上述
炎症反应[３５－３６]ꎮ 其作用机制为 ＳＰ －Ａ 和 ＳＰ －Ｄ 通过其
ＣＲＤꎬ分别与 ＲＳＶ 的三聚化 Ｆ 蛋白和 Ｇ 蛋白结合ꎬ阻断 Ｇ
蛋白介导的病毒黏附上皮细胞过程ꎬ以及 Ｆ 蛋白介导的病
毒与细胞膜融合过程ꎬ抑制 ＲＳＶ 进入上皮细胞ꎻＳＰ－Ａ 和
ＳＰ－Ｄ 还促进吞噬细胞吞噬 ＲＳＶꎬ从而起到中和 ＲＳＶ
作用[３７]ꎮ
４.３ ＳＰ 与疱疹病毒角膜炎 　 单纯疱疹病毒 ( ｈｅｒｐｅｓ －
ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓｅｓꎬＨＳＶ)、巨细胞病毒(ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓꎬＣＭＶ)
是主要的角膜炎相关疱疹病毒ꎬ为双链 ＤＮＡ 包膜病毒ꎬ在
与细胞膜融合ꎬ感染角膜上皮细胞过程中ꎬ病毒需要多个
糖蛋白(如 ｇＢ、ｇＣ、ｇＤ、ｇＥ、ｇＨ、ｇＬ)和细胞膜受体的结合ꎬ
其中三聚体Ⅲ类融合蛋白 ｇＢ 蛋白是主要的糖蛋白ꎬ通过

其构象改变形成与细胞膜融合[３４]ꎮ ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 同样
通过 ＣＲＤ 与 ＨＳＶ、ＣＭＶ 的三聚体糖蛋白结合ꎬ抑制病毒
感染细胞ꎬ并促进吞噬细胞吞噬ꎬ杀灭病毒[３８－４０]ꎮ 未来研
究可以探讨 ＳＰ 与 ＨＳＶ、ＣＭＶ 等疱疹病毒相互作用的具体
蛋白及作用机制ꎬ为临床特异性治疗打下基础ꎮ
４.３.１ ＳＰ 与 ＨＳＶ 角膜炎 　 ＳＰ 与 ＨＳＶ 角膜炎的研究ꎬ主
要局限在 ＳＰ－Ａ 与 ＨＳＶ 的结合过程ꎮ 研究显示ꎬＳＰ－Ａ 的
ＣＲＤ 与 ＨＳＶ 结合受 ＳＰ－Ａ 糖基化水平调控ꎬ去糖基化的
ＳＰ－Ａꎬ因其与 ＨＳＶ－１ 相互作用受抑制ꎬ导致 ＳＰ－Ａ 的调
理素作用减弱[３９]ꎮ 具体由 ＳＰ－Ａ 的何种糖基化导致其结
合功能下降ꎬ目前尚不清除ꎬ但由于甘露糖并不能竞争性
抑制 ＳＰ－Ａ 与 ＨＳＶ－１ 的结合ꎬ说明该糖基化并非甘露糖
基化引起[３９]ꎮ 此外ꎬ ＳＰ － Ａ 同样能促进巨噬细胞吞噬
ＨＳＶꎬ抑制 ＨＳＶ 感染[３８]ꎮ
４.３.２ ＳＰ与 ＣＭＶ角膜炎 　 ＣＭＶ 感染能引起结膜、角膜、
虹膜和视网膜等感染ꎬ其中ꎬＣＭＶ 角膜炎可导致严重的视
力损害[４１]ꎮ Ｗｅｙｅｒ 等 [４０]对 ＳＰ －Ａ 的抗 ＣＭＶ 作用机制的
研究中发现ꎬＳＰ－Ａ 主要增强巨噬细胞对 ＣＭＶ 的结合与
吞噬过程ꎮ 其机制是 ＳＰ－Ａ 能增加巨噬细胞清道夫受体、
甘露糖受体、Ｆｃ 和补体的表达ꎬ促进巨噬细胞利用 Ｆｃ、
ＣＤ４６、ＴＬＲ２、ＴＬＲ３ 和 ＴＬＲ９ 等受体来启动吞噬病毒的
过程[４０ꎬ ４２]ꎮ
５总结与展望

综上所述ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 参与 ＲＮＡ 和 ＤＮＡ 病毒感
染所致角膜炎的自体免疫过程ꎻ在病毒感染早期ꎬ既能有
效清除病原微生物ꎬ同时又能保持组织的非炎症环境ꎬ保
证正常组织功能的发挥ꎻ而当病原菌入侵增加ꎬ机体呈应
激状态时ꎬＳＰ －Ａ 和 ＳＰ －Ｄ 又能促进炎症反应ꎬ杀灭病原
菌ꎮ 目前ꎬＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 在肺及其他组织中的研究较为
深入ꎬ但在病毒性角膜炎中具体作用机制还不十分清楚ꎬ
比如它们如何与眼部其他自体免疫蛋白协同作用保护角
膜免受病毒感染ꎻ泪腺分泌的 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 与角膜上皮
表达 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 是否发挥不同的病毒免疫作用ꎻ与病
毒结合的 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 被巨噬细胞吞噬后ꎬ在巨噬细胞
内如何继续发挥免疫作用ꎮ 因此ꎬ对其机制的阐明不仅有
助于加深对眼部自体免疫系统的了解ꎬ还为将来病毒性角
膜炎的诊断ꎬ以及利用重组 ＳＰ－Ａ 和 ＳＰ－Ｄ 片段治疗病毒
性角膜炎提供思路ꎮ
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ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｔｈｅ ａｌｖｅｏｌａｒ ａｉｒｓｐａｃｅ: Ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓꎬ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎｓꎬ ｒｅｃｙｃｌｉｎｇ. Ａｎｎ Ａｎａｔ ２０１７ꎻ２０９:７８－９２
２ Ｃａｓａｌｓ Ｃꎬ Ｇａｒｃíａ－Ｆｏｊｅｄａ Ｂꎬ Ｍｉｎｕｔｔｉ ＣＭ. Ｓｏｌｕｂｌｅ ｄｅｆｅｎｓｅ ｃｏｌｌａｇｅｎｓ:
Ｓｗｅｅｐｉｎｇ ｕｐ ｉｍｍｕｎｅ ｔｈｒｅａｔｓ. Ｍｏｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１９ꎻ１１２:２９１－３０４
３ Ｖｉｅｉｒａ Ｆꎬ Ｋｕｎｇ ＪＷꎬ Ｂｈａｔｔｉ Ｆ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅꎬ ｇｅｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎｓ Ａ ａｎｄ Ｄ: Ｔｈｅ ｅｘｔｒａ－ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅｓｅ Ｃ ｔｙｐｅ ｌｅｃｔｉｎｓ. Ａｎｎ Ａｎａｔ ２０１７ꎻ２１１:１８４－２０１
４ Ｗｏｎｇ ＳＳＷꎬ Ｒａｎｉ Ｍꎬ Ｄｏｄａｇａｔｔａ － Ｍａｒｒｉ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｇａｌ ｍｅｌａｎｉｎ
ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｏｐｓｏｎｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｄ ｈｏｓｔ ｉｍｍｕｎｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ Ａｓｐｅｒｇｉｌｌｕｓ ｆｕｍｉｇａｔｕｓ ｓｐｏｒｅｓ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ ２０１８ꎻ２９３(１３):
４９０１－４９１２
５ Ｋｏｌｏｍａｚｎｉｋ Ｍꎬ Ｎｏｖａ Ｚꎬ Ｃａｌｋｏｖｓｋａ Ａ. Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ａｎｄ
ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ: ｔｈｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ. Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｓ ２０１７ꎻ６６(Ｓｕｐｐｌ ２):Ｓ１４７－Ｓ１５７
６ Ｈｓｉｅｈ ＩＮꎬ Ｄｅ Ｌｕｎａ Ｘꎬ Ｗｈｉｔｅ ＭＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
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ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ ｉｎ ｉｎｎａｔｅ ｈｏｓｔ ｄｅｆｅｎｓｅ ａｇａｉｎｓｔ
ｉｎｆｌｕｅｎｚａ Ａ ｖｉｒｕｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１８ꎻ９:１３６８
７ Ｓｏｒｅｎｓｅｎ ＧＬ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ ｉｎ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ａｎｄ ｎｏｎ－ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄ (Ｌａｕｓａｎｎｅ) ２０１８ꎻ５:１８
８ Ｗａｔｓｏｎ Ａꎬ Ｐｈｉｐｐｓ ＭＪＳꎬ Ｃｌａｒｋ ＨＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎｓ Ａ ａｎｄ
Ｄ: ｔｒｉｍｅｒｉｚｅｄ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｗｉｔｈ ａｎ ａｆｆｉｎｉｔｙ ｆｏｒ ｖｉｒａｌ ｆｕｓｉｏｎ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ. Ｊ Ｉｎｎａｔｅ Ｉｍｍｕｎ ２０１９ꎻ１１(１):１３－２８
９ Ｃａｓａｌｓ Ｃꎬ Ｃａｍｐａｎｅｒｏ－Ｒｈｏｄｅｓ ＭＡꎬ Ｇａｒｃíａ－Ｆｏｊｅｄａ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ
ｏｆ ｃｏｌｌｅｃｔｉｎｓ ａｎｄ ｇａｌｅｃｔｉｎｓ ｉｎ ｌｕｎｇ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｅ ｄｅｆｅｎｓｅ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ
２０１８ꎻ９:１９９８
１０ Ｇａｒｄａｉ ＳＪꎬ Ｘｉａｏ ＹＱꎬ Ｄｉｃｋｉｎｓｏｎ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｙ ｂｉｎｄｉｎｇ ＳＩＲＰａｌｐｈａ ｏｒ
ｃａｌｒｅｔｉｃｕｌｉｎ / ＣＤ９１ꎬ ｌｕｎｇ ｃｏｌｌｅｃｔｉｎｓ ａｃｔ ａｓ ｄｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｔｏ ｓｕｐｐｒｅｓｓ ｏｒ ｅｎｈａｎｃｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ ２００３ꎻ１１５(１):１３－２３
１１ Ｈａｎ Ｓꎬ Ｍａｌｌａｍｐａｌｌｉ ＲＫ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｉｎ ｌｕｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ
ｈｏｓｔ ｄｅｆｅｎｓｅ ａｇａｉｎｓｔ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ. Ａｎｎ Ａｍ Ｔｈｏｒａｃ Ｓｏｃ ２０１５ꎻ１２
(５):７６５－７７４
１２ Ｖｉｅｉｒａ Ｆꎬ Ｋｕｎｇ ＪＷꎬ Ｂｈａｔｔｉ Ｆ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅꎬ ｇｅｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎｓ Ａ ａｎｄ Ｄ: Ｔｈｅ ｅｘｔｒａ－ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅｓｅ Ｃ ｔｙｐｅ ｌｅｃｔｉｎｓ. Ａｎｎ Ａｎａｔ ２０１７ꎻ２１１:１８４－２０１
１３ Ｄｕ Ｊꎬ Ａｂｄｅｌ－Ｒａｚｅｋ Ｏꎬ Ｓｈｉ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ａｎｄ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｉｅｓ ｉｎ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ － ｉｎｄｕｃｅｄ Ｓｅｐｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ＮＦ－κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１８ꎻ
８(１):１５３９３
１４ Ｙａｍａｇｕｃｈｉ Ｒꎬ Ｓａｋａｍｏｔｏ Ａꎬ Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ
ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － １２ｐ４０ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｂｙ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ
ＳＩＲＰα / ＲＯＣＫ / ＥＲＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ. Ａｍ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ３５３ ( ６):
５５９－５６７
１５ Ｂｏｒｒｏｎ ＰＪꎬ Ｃｒｏｕｃｈ ＥＣꎬ Ｌｅｗｉｓ ＪＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ｒａｔ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ－
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｈｕｍａｎ Ｔ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ＩＬ－２
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ １９９８ꎻ１６１(９):４５９９－４６０３
１６ Ｆｏｏ ＳＳꎬ Ｒｅａｄｉｎｇ ＰＣꎬ Ｊａｉｌｌｏｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｎｔｒａｘｉｎｓ ａｎｄ ｃｏｌｌｅｃｔｉｎｓ:
ｆｒｉｅｎｄ ｏｒ ｆｏｅ ｄｕｒｉｎｇ ｐａｔｈｏｇｅｎ ｉｎｖａｓｉｏｎ? Ｔｒｅｎｄｓ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ ２０１５ꎻ２３(１２):
７９９－８１１
１７ Ａｒｒｏｙｏ Ｒꎬ Ｋｈａｎ ＭＡꎬ Ｅｃｈａｉｄｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＰ － Ｄ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ＬＰＳ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐｓ (ＮＥＴｓ)ꎬ
ｐｒｏｔｅｃｔｉｎｇ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｂｙ ＮＥＴｓ. Ｃｏｍｍｕｎ Ｂｉｏｌ
２０１９ꎻ２:４７０
１８ Ｃａñａｄａｓ Ｏꎬ Ｏｌｍｅｄａ Ｂꎬ Ａｌｏｎｓｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｐｉｄ－ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ－
ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｓｙｓｔｅｍ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｏｌｅ ｉｎ
ｌｕｎｇ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ２１(１０):３７０８
１９ Ｈｕ Ｆꎬ Ｄｉｎｇ Ｇꎬ Ｚｈａｎｇ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｏｆ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎｓ
Ａ ａｎｄ Ｄ ｉｎ ｕｒｉｎａｒｙ ｔｒａｃｔ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｕｒｏｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ Ｅｓｃｈｅｒｉｃｈｉａ ｃｏｌｉ.
Ｉｎｎａｔｅ Ｉｍｍｕｎ ２０１６ꎻ２２(１):９－２０
２０ Ｍｕｒｕｇａｉａｈ Ｖꎬ Ｔｓｏｌａｋｉ ＡＧꎬ Ｋｉｓｈｏｒｅ Ｕ. Ｃｏｌｌｅｃｔｉｎｓ: Ｉｎｎａｔｅ Ｉｍｍｕｎｅ
Ｐａｔｔｅｒｎ Ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ. Ｌｅｃｔｉｎ Ｈｏｓｔ Ｄｅｆ Ｍｉｃｒｏｂ Ｉｎｆｅｃｔ ２０２０ꎻ１２０４:
７５－１２７.
２１ Ｈｓｉｅｈ ＩＮꎬ Ｄｅ Ｌｕｎａ Ｘꎬ Ｗｈｉｔｅ ＭＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ ｉｎ ｉｎｎａｔｅ ｈｏｓｔ ｄｅｆｅｎｓｅ ａｇａｉｎｓｔ
ｉｎｆｌｕｅｎｚａ Ａ ｖｉｒｕｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１８ꎻ９:１３６８
２２ Ｈａ Ｂꎬ Ｙａｎｇ ＪＥꎬ Ｃｈｅｎ ＸＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｗｏ ＲＳＶ ｐｌａｔｆｏｒｍｓ ｆｏｒ Ｇꎬ Ｆꎬ ｏｒ Ｇ
＋Ｆ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ＶＬＰｓ. Ｖｉｒｕｓｅｓ ２０２０ꎻ１２(９):９０６
２３ Ｐｕ Ｊꎬ Ｗａｎｇ Ｑꎬ Ｘｕ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｐｒｏｔｅｉｎ－ ａｎｄ ｐｅｐｔｉｄｅ－
ｂａｓｅｄ ＨＩＶ ｅｎｔｒｙ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｇｐ１２０ ｏｒ ｇｐ４１. Ｖｉｒｕｓｅｓ ２０１９ꎻ １１
(８):７０５
２４ Ｆｕｌｌ Ｆꎬ Ｅｎｓｓｅｒ Ａ. Ｅａｒｌｙ Ｎｕｃｌｅａｒ Ｅｖｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ Ｈｅｒｐｅｓｖｉｒａｌ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ. Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ ２０１９ ꎻ８(９):１４０８

２５ Ａｌ－Ａｈｄａｌ ＭＮꎬ Ｍｕｒｕｇａｉａｈ Ｖꎬ Ｖａｒｇｈｅｓｅ ＰＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｔｒｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ
ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｇａｉｎｓｔ ｉｎｆｌｕｅｎｚａ Ａ
ｖｉｒｕｓ ｂｙ ａ ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ｔｒｕｎｃａｔｅｄ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ
２０１８ꎻ９:１５８６
２６ Ｐａｎｄｉｔ Ｈꎬ Ｇｏｐａｌ Ｓꎬ Ｓｏｎａｗａｎｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ＨＩＶ － １ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔａｒｇｅｔ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅ ｗｉｔｈ ｇｐ１２０ － ＣＤ４
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｐｒｏ － ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ. ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ ２０１４ꎻ９(７):ｅ１０２３９５
２７ Ｓｔａｉｔｉｅｈ ＢＳꎬ Ｅｇｅａ ＥＥꎬ Ｇｕｉｄｏｔ ＤＭ. Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｅ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ. Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ
２０１７ꎻ５６(５):５６３－５６７
２８ Ｄｏｄａｇａｔｔａ－Ｍａｒｒｉ Ｅꎬ Ｍｉｔｃｈｅｌｌ ＤＡꎬ Ｐａｎｄｉｔ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｔｅｉｎ－ｐｒｏｔｅｉｎ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄ ａｎｄ ＤＣ－ＳＩＧＮ ｖｉａ Ｃ－ｔｙｐｅ ｌｅｃｔｉｎ
ｄｏｍａｉｎ ｃａｎ ｓｕｐｐｒｅｓｓ ＨＩＶ－１ ｔｒａｎｓｆｅｒ. Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１７ꎻ８:８３４
２９ Ｇｈａｔｉ Ａꎬ Ｄａｍ Ｐꎬ Ｔａｓｄｅｍｉｒ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｏｇｅｎｏｕｓ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｆｏｃｕｓｅｄ ｏｎ ａｄｊｕｎｃｔｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ ２ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ＳＰ－Ａ ａｎｄ ＳＰ－Ｄ ａｓ ａｄｄｅｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｒｋｅｒ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｃｏｌｌｏｉｄ Ｉｎｔｅｒｆａｃｅ Ｓｃｉ ２０２１ꎻ５１:１０１４１３
３０ Ｕｊｍａ Ｓꎬ Ｈｏｒｓｎｅｌｌ ＷＧꎬ Ｋａｔｚ ＡＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｏｎ － ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｍｍｕｎｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎｓ Ａ ａｎｄ Ｄ. Ｊ Ｉｎｎａｔｅ Ｉｍｍｕｎ ２０１７ꎻ ９
(１):３－１１
３１ Ｗａｔｓｏｎ Ａꎬ Ｍａｄｓｅｎ Ｊꎬ Ｃｌａｒｋ ＨＷ. ＳＰ－Ａ ａｎｄ ＳＰ－Ｄ: ｄｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｇ
ｉｍｍｕｎｅ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｗｉｔｈ ａｎｔｉｖｉｒａｌ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ. Ｆｒｏｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０２０ꎻ１１:６２２５９８
３２ Ｉｓｍａｉｌ ＡＭꎬ Ｚｈｏｕ Ｘꎬ Ｄｙｅｒ ＤＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｍｉｃ ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎｓ ｏｆ
ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ａｄｅｎｏｖｉｒｕｓ ｓｐｅｃｉｅｓ Ｄ. ＦＥＢＳ
Ｌｅｔｔ ２０１９ꎻ５９３(２４):３５８３－３６０８
３３ Ｈａｒｒｏｄ ＫＳꎬ Ｔｒａｐｎｅｌｌ ＢＣꎬ Ｏｔａｋｅ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＰ － Ａ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｖｉｒａｌ
ｃｌｅａｒａｎｃｅ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｄｅｎｏｖｉｒａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ.
Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ １９９９ꎻ２７７(３):５８０－５８８
３４ Ｂｉｔｋｏ Ｖꎬ Ｍｕｓｉｙｅｎｋｏ Ａꎬ Ｂａｒｉｋ Ｓ. Ｖｉｒａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｎｇｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｔｈｅ ｅｙｅ. Ｊ Ｖｉｒｏｌ ２００７ꎻ８１(２):７８３－７９０
３５ ＬｅＶｉｎｅ ＡＭꎬ Ｇｗｏｚｄｚ Ｊꎬ Ｓｔａｒｋ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ－Ａ ｅｎｈａｎｃｅｓ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｓｙｎｃｙｔｉａｌ ｖｉｒｕｓ ｃｌｅａｒａｎｃｅ ｉｎ ｖｉｖｏ. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ １９９９ꎻ１０３(７):
１０１５－１０２１
３６ ＬｅＶｉｎｅ ＡＭꎬ Ｅｌｌｉｏｔｔ Ｊꎬ Ｗｈｉｔｓｅｔｔ ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ － ｄ
ｅｎｈａｎｃｅｓ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｃｌｅａｒａｎｃｅ ｏｆ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｓｙｎｃｙｔｉａｌ
ｖｉｒｕｓ. Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ ２００４ꎻ３１(２):１９３－１９９
３７ Ｅｓｐｉｎｏｚａ ＪＡꎬ Ｂｏｈｍｗａｌｄ Ｋꎬ Ｃéｓｐｅｄｅｓ ＰＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｏｓｔ
ａｄａｐｔｉｖｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｂｙ ｈＲＳＶ ｐｒｏｔｅｉｎｓ. Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ２０１４ꎻ５(７):７４０－７５１
３８ ｖａｎ Ｉｗａａｒｄｅｎ ＪＦꎬ ｖａｎ Ｓｔｒｉｊｐ ＪＡꎬ Ｅｂｓｋａｍｐ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ
ｐｒｏｔｅｉｎ Ａ ｉｓ ｏｐｓｏｎｉｎ ｉｎ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ ｏｆ Ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｔｙｐｅ １ ｂｙ ｒａｔ
ａｌｖｅｏｌａｒ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ. Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ － Ｌｕｎｇ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ １９９１ꎻ２６１
(２):２０４－２０９
３９ ｖａｎ Ｉｗａａｒｄｅｎ ＪＦꎬ ｖａｎ Ｓｔｒｉｊｐ ＪＡꎬ Ｖｉｓｓｅｒ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｎｄｉｎｇ ｏｆ ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ
ｐｒｏｔｅｉｎ Ａ ( ＳＰ － Ａ) ｔｏ ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｔｙｐｅ １ － ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｃｅｌｌｓ ｉｓ
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ ｍｏｉｅｔｙ ｏｆ ＳＰ －Ａ. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ １９９２ꎻ２６７
(３５):２５０３９－２５０４３
４０ Ｗｅｙｅｒ Ｃꎬ Ｓａｂａｔ Ｒꎬ Ｗｉｓｓｅｌ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ａ ｂｉｎｄｉｎｇ ｔｏ
Ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｖｉｒｕｓ ｅｎｔｒｙ ｉｎｔｏ ｒａｔ ｌｕｎｇ ｃｅｌｌｓ. Ａｍ Ｊ
Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ ２０００ꎻ２３(１):７１－７８
４１ Ｊｏｙｅ Ａꎬ Ｇｏｎｚａｌｅｓ ＪＡ. Ｏｃｕｌａｒ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ Ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ ｉｎ
ｉｍｍｕｎｏｃｏｍｐｅｔｅｎｔ ｈｏｓｔｓ. Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ２９(６):５３５－５４２
４２ Ｎｉｋｉｔｉｎａ Ｅꎬ Ｌａｒｉｏｎｏｖａ Ｉꎬ Ｃｈｏｉｎｚｏｎｏｖ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ａｓ ｖｉｒａｌ ｔａｒｇｅｔｓ ａｎｄ ｒｅｓｅｒｖｏｉｒｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１８ꎻ １９
(９):２８２１
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