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细胞器，超微结构 

山楂粉蝶幼虫是我国北方果树的重要害虫之一。近几年来在东北、内蒙古一带危害猖獗。 

山楂粉蝶核型多角体病毒(A加r crataegi Nuclear Polyhedrosls Virus．简称 AcrNPV)可使山 

楂粉蝶幼虫感染发病死亡。t3ergold于 1963年首次报道这种病毒，但未作进一步研究⋯．李淑 

琴等首次在我 国内蒙古中部地区分离出该病毒_2】，其后 国内一些学者对该病毒的一些生物学 

性质如毒 力测定 、宿主范围、田间防治、形 态结构与生化特性等均作了研究 ’ 。但该病毒在 

形态发生与细胞超微病理方面的工作仍无报道。本文应用电子显微技术，对山楂粉蝶核型多 

角体病毒在宿主细胞内的形态发生、病毒侵染后细胞器的超微病理变化作了观察和分析 现 

将研究结果报告如下： 

材料与方法 

1 病毒多角体的来源和提取 

山楂耪辣核型多角体病毒．由内蒙古目艺科学研究所提供。将人工感染典型发病致死的虫体研磨戚句 

浆．纱布过滤击残渣，数次差速离心后，收集提取的病毒 多角体，然后再经 40～60％(w／w)蔗糖密度梯度离 

心．3000 r／min 2 h，收集多角体去除蔗糖，将获得纯净的多角体保存在 4℃冰箱 内备用。 

2 多角体病毒对幼虫的感染 

取上述提纯的棱型病毒多角体，配制成浓度为 5×1 o8 PIB／ml的悬液，将该悬液涂抹在干净的幼嫩海棠 

叶片上，凉干后，对经饥饿数小时的三龄 山楂粉蝶幼虫进行添食，食完后饲喂新鲜叶片，井设正常的对照组。 

本文于 1996年 1月 1713收到 3月20日修 回 
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3 电镜样品的制备 

分别取感染 Aer NPV后 24、48、72、96、120、144、168 h幼虫的中肠，脂肪体等组织 细晦，迅速切成 1珊 

的小块，并立即投入 2．5％戊二醛溶液中作预固定，数小时后用 pH 7 2 0 1mol／L PBS净洗组织块，然后，再 

用 1％四氧化锇 固定 lh，经系列梯度酒精脱水，饱和 乙酸铀块染，程透后，用苯 甲酸二丙烯 醋包埋，在 60～65 

℃下聚台 72 h，用 LKB一2128型超薄切片机切片，切片经拧檬酸铅溶液染色后，在 JEM-1130C型透射 电子显 

散镜下观察，加速电压60KV，摄相分折。 

结 果 

1 病症表现 

山楂粉蝶幼虫经其多角体病毒感染后，在 72 h以前，虫体表面无明显病症 出现，72 h后， 

幼虫食欲减退，爬行迟钝，生长发育减慢，体 ￡肿胀，体色由褐色变成深粉红色，表皮稍触即破， 

流出腥味脓液，多数幼虫尾足悬挂而死亡。对照组幼虫生长正常。 

2 多角体病毒在体内的形态发生 

山楂粉蝶幼虫感染 96 h后，在 中肠上皮细胞内可 以观察到细胞核膨大，核质中开始出现 

密度较小的病毒发生基质。120～144 h后病毒发生基质增多，核衣壳、套膜大量出现，有时还 

看到丝状纤维与块状多角体蛋 白的形成(图 1)，它为核衣壳获得套膜装配成病 毒粒子和病毒 

束的嵌入提供了物质基础。从图2中显示的两大块丝状纤维不难看出它与前多角体结构蛋白 

的关 系非常密切。从丝状纤维到致密的前多角体结构蛋白应该说有一个发生和发展的过程 

(图 3)。然而有时在细胞质内看到几个致密或着色较浅的多角体蛋白，其中有的已进入单个 

的病毒粒子。在胞核内大量的病毒粒子和病毒束同时分别进入大小不等的块状多角体蛋白 

(图 4)，装配成完全的病毒多角体的最后一个程序，即获得封闭的多角体膜，自成一体(图 5)。 

图6是一个高倍放大的病毒多角体的切片，多角体蛋白晶格呈线型平行排列，从该多角体内可 

看出病毒柬横切面内的病毒粒子有 1、2⋯3 4 5、6、7⋯⋯不等的数目，病毒束由两层套膜所包 

封。 

3 病毒侵染后宿主细胞器的超微病理变化 

正常的山楂粉蝶幼虫，中肠上皮细胞内的细胞器均未发现有明显的病变，脂肪体细胞 内亦 

未见到病毒粒子、多角体以及细胞器的病理变化。然而山楂粉蝶幼虫被 AcrNPV侵染后，该 

宿主中肠上皮细胞的主要细胞器均发生了显著的病变，如内质网在感染后期大量出现呈指纹 

型内质网(图 7)，有许多内质网扩张为内质网池，在其 附近分散的许多线粒体，其嵴也模糊不 

清(图 8)。粗面内质网扩张为较大的内质网池外，其上的核糖体颗粒大量脱落，在其闻有一个 

拉得狭长形状的线粒体(图 9)，后期线粒体的嵴消失变成空泡化(图 1O)，多泡体的出现也非常 

显著如 *标记。在图 l1、12、13中显示三种不同形态结构的髓膜样结构。此外，还有病毒侵染 

发生早期 引起宿主一般的细胞变化，如细胞核有些肿胀，核糖体增生等变化在此均不另作介 

绍。 

1 昆虫核型多角体病毒的形态发生，一般可分为病毒发生基质的形成，核衣壳和套膜的出现， 

核衣壳获得套膜，并装配成完全的病毒粒子和病毒束，丝状纤维与块状多角体蛋白的堆积，病 
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毒粒子或病毒束的嵌入，最终多角体膜封闭后装配为成熟的或称为完全的病毒多角体等四个 

阶段 - 。本实验也证实了这一个病毒形态发生过程的基本程序。 

2 宿主被病毒侵染后，在一定的时间内，中肠上皮细胞核内及核外均有许多丝状纤维出现，张 

立人(1980，1990)等曾在斜纹夜蛾、灰茶尺蛾等幼虫核型多角体病毒的形态发生过程中发现丝 

状纤维与其基本相同，并认为这些丝状纤维可能就是多角体蛋白的前身。我们认为如能通过 

免疫电镜技术来证明该物质与多角体蛋白的血清学关系是否存在，以及它在细胞内产生的部 

位如何?均有待进一步研究。 

3 山楂粉蝶幼虫感染病毒后，在其中肠组织的细胞质内发现有多角体蛋 白存在，有的还含有 

少量病毒粒子和病毒束，这些多角体蛋白较核内多角体蛋 白染色较浅 。根据文献报道 _7 许 

多学者在研究家蚕质型多角体病毒的发生和细胞病理时，在其宿主细胞核内与核外均含有多 

角体蛋白，H@imeM_1 等还证实家蚕质型多角体病毒中有一突变株的包涵体在核 内出现，并 

阐明了它们的氨基酸序列、基因组基因片段 、分子量与正常的家蚕质型多角体病毒均不相同。 

然而在核型多角体病毒的形态发生过程中，在质内发现多角体尚无报遭。我们认为这种现象 

有两种可能性：其一，病毒感染后期核膜破裂，多角体蛋白进入细胞质，也就是说其本质上与核 

内多角体是一样的。但是我们观察到的核外多角体蛋白比核内多角体嗜锇性较差，染色较浅， 

且大多数不含病毒粒子，似乎不同于核 内多角体蛋白。其二，这些多角体蛋 白是在细胞质内产 

生，它有可能存在着 NPV发生的一种新的途径或机制。 

4 细胞核是细胞的最重要的组成部分，可以称为细胞的“中央系统”，它对细胞 的代谢生长，分 

化与繁殖发出“指令”，从而调控整个细胞的各项活动，细胞的遗传物质主要储存于此 。当病毒 

基因组侵入细胞后，首先占据细胞核，并开始打乱了宿主细胞的一切正常生命活动，同时逐步 

而且很快地成为“主导者”，为此细胞的各种细胞器均作出反应，细胞器的生理功能受到影响或 

较大的破坏，其中特别是线粒体和粗面内质 网首当其冲，因其能量代谢和蛋 白合成均受到制 

约，乃致功能完全丧失。例如为了病毒本身的复制和装配的需要，以满足病毒复制所需的大量 

能量，粗面内质 网在病毒感染初期大量增生，也反应了细胞 内蛋白质合成活动加剧。 

总之，病毒的侵染和增殖与宿主细胞器的结构和功能的崩溃和丧失是相互矛盾、相互统 
一

、相互制约的必然结果。 
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图 1 山楂粉蝶 NPV慢^ 120小时后，在山楂粉蝶幼虫中肠上皮细胞棱内出现病毒发生基质，核衣壳，套膜．丝状纤维． 

块状多角体蛋白 ×20000 

囤 2 丝状纤维与大量病毒发生基质在开始装配核衣壳 x 20000 

图 3 在细胞质内出现几十大小不等、着色较}戋的多角体蛋白．有步数病毒粒子侵入其中。 ×20000 

图 4 病毒柬进^块状多角悻蛋白 ×20000 

囤 5 病毒多角体获得多角体膜。 ×20000 

囤 6 病毒多角体高倍放大像．蛋 白晶格清晰可见。 ×54000 

图 7 指纹型排刊的蛆面内质阿结构。 ×20000 

周 8 大量的光面内质网。线粒体内基质密度较高。 x 20000 

囤 9 粗面内质阿上的核糖体大量脱落．线粒体拉长或破裂。 ×20000 

图 l0 大量线粒体的蚶消失．基质变空。 ×20000 

图 11 两十同心园似的髓鞘样小体。 ×20000 

图 12、囤 13均 为无定型的髓鞘样小体。 ×20000与 ×26000 

Fig 1 Pzo~use vlrog~ic砒r啊na．nueleocapsid．~vdope．hbrl Ⅱt and po[yhedrin wkhin midgut cell nH is after infected 120 

ho us byAct NPV ．x 20000 

F 2 Nueleocapsids a~ mblied with 6b眦 Ⅱt a∞d vi~genic 即佃 ×20000 

F_憧 3 Some polyhedisn with vlrions in盹l】 一 ×20000 

Fig 4 Viral bundle going into polyhedrin ×20000 

5 Act NPV is obtaining polyhedral ody membrane ×20000 

6 Protdn crystal latrice in Act NPV．×54000 

F曙 7 Finger pmnttyped RER ×20000 

Fig 8 Gr叫 number ol s“ h朗d∞ reticulum ×20∞ ∞  

F壤 9 Ribo时me dT。p from RER and mhoe~ 血 cleaved．x 2舳 0o 

Fig 10 Mitochondisal issta dlsapp髓r its trix tion．×20000 

Fig 11 TW0~ centisc myloid bodie~．x 20000 

Fig 12— 13 Amorphous myI删d bodi~．×20000 and x 26004) 

M orphogenesis and Cytopathie Changes of Aporid 

crataegi Nuclear Polyhedrosis Virus 

Chai Yixin Zhang Liren 

(Wuhan Institute of Virology，Academia Sinica，Wuhan 430071) 

Li Shuqir培 Zhang L un 

(Nimong Institute ofHorticulture，Huhehaote 010010) 

The morphogenetic process of Act NPV in vivo and cytopathology of its host cells were ob— 

served and analysed u sing electron mi~oscopy techniques afar Act NPV infected larval stage 

host．The investigation shows：after innoeulation 72～ 168 h，profuse virogennic stroma，nucleocap— 

si& envelope，filament，polyhedrin，virion，viral bundle and complete Act NPV e】【is[ed within 

midgut epithelia cells The cell organs have apparent pathological changes．Endoplasmic retieuium 

takes the form of fingerprint type，and there are a lot of myloid bodies． 

Key words Aporid crataegi NPV ．Morphogensis．Cell organ，Ultrastructure．Pathological 

change 
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