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摘要：【目的】家蚕核型多角体病毒(Bombyx mori nucleopolyhedrovirus，BmNPV)隶属于杆状病毒，需要

借助宿主细胞能量代谢进行自身增殖复制。家蚕 ADP/ATP 转运酶(Bombyx mori ADP/ATP translocase，

BmANT)是线粒体转运蛋白，在 BmNPV 感染条件下和家蚕热休克蛋白 60 (heat shock protein 60，

BmHSP60)具有直接的相互作用。因此，鉴定 Bmant 基因在 BmNPV 感染过程中的功能特征，有助于解

析杆状病毒劫持宿主细胞因子促进自身增殖复制机制，完善杆状病毒和宿主相互作用网络。【方法】通

过结构域预测 BmANT 蛋白的结构特征，荧光定量 PCR 分析 Bmant 基因在 BmNPV 感染后的变化特征；

并过表达 BmANT 检测其对病毒 DNA 复制和病毒蛋白表达变化影响；进一步在转录水平分析 Bmant 和

Bmhsp60 基因的调控关系；最后通过流式细胞术等技术鉴定 Bmant 和 Bmhsp60 基因共同调控 BmNPV

增殖复制的机制。【结果】SMART 软件预测显示 BmANT 包含 3 个线粒体载体结构域，BmNPV 感染    

24 h 后 Bmant 基因持续下调表达。过表达 Bmant 基因能够显著抑制 BmNPV DNA 的复制和 VP39 蛋白

表达。荧光定量 PCR 分析显示 Bmant 和 Bmhsp60 基因具有相互拮抗作用，能够相互抑制转录。Bmant

和 Bmhsp60 共同过表达分析显示，BmANT 和 BmHSP60 共同作用 BmNPV 能够抑制病毒的增殖复    

制。【结论】结果表明，BmANT 是一个线粒体载体蛋白，具有显著的抗病毒作用，能够下调 Bmhsp60

基因表达，并抑制 BmNPV 增殖复制。 

关键词：家蚕，家蚕核型多角体病毒，BmANT，BmHSP60，抗病毒 

 

家蚕(Bombyx mori)是一种具有重要经济价值

的鳞翅目模式昆虫 [1]，而家蚕核型多角体病毒

(Bombyx mori nucleopolyhedrovirus，BmNPV)作为

家蚕重大病害血液型脓病的病原每年给我国养蚕
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业造成巨大的经济损失[2]。因此，解析杆状病毒和

宿主相互作用机制，和鉴定新的家蚕抗病毒因子，

对家蚕抗病毒育种具有重要的意义。 

杆状病毒是双链 DNA 病毒，编码 90−180 个

基因，具有双向生活史[3]。杆状病毒依赖宿主细胞

功能进行增殖感染[4]。研究表明 BmNPV 能够劫持

宿主细胞家蚕热休克蛋白 60 (Bombyx mori heat 

shock protein 60，BmHSP60)促进 BmNPV 的增殖

复制[5–6]。同时，本研究小组确定了 BmHSP60 在

BmNPV 感染过程能够和家蚕 ADP/ATP 转运酶

(Bombyx mori ADP/ATP translocase，BmANT)相互

作用。BmANT 转运蛋白能够跨越线粒体内膜交换

细胞溶质二磷酸腺苷(ADP)和 ATP，为细胞提供主

要的能量[7]。先前研究报道，包括家蚕在内的很多

昆虫都具有 2 个 ant 同源基因，分别命名为 ant1

和 ant2，ant1 在全身组织中均有高量表达，而 ant2

只特异地在精巢中表达，和生殖细胞的形成有  

关[8]。宿主的 ANT1 能够和多个病原的相关蛋白发

生相互作用，进而调控病毒增殖复制。比如猪繁

殖与综合呼吸征病毒(porcine reproductive and 

respiratory syndrome virus，PRRSV)包膜蛋白 E、

对虾白斑综合症病毒(white spot syndromic virus，

W S S V )  V P 1 2 、 人 类 免 疫 缺 陷 病 毒 ( h u m a n 

immunodeficiency virus，HIV) Vpr 均能与 ANT1

相互作用，控制线粒体膜通透性；人类巨细胞病

毒(human cytomegalovirus，HCMV) miR-UL36-5P

能够干涉的 ant 基因，下调宿主 ant3 的表达，从

而抑制凋亡[9–12]。不同昆虫的 ANT1 都存在相似的

结构，即含有 3 个线粒体跨膜结构域，锚定在线

粒 体 内 膜 中 ， 和 电 压 依 赖 性 阴 离 子 通 道

(voltage-dependent anion channel，VDAC)共同构成

线粒体膜孔复合物，参与调节线粒体内膜通透 

性、电化学平衡和氧化磷酸化链，甚至参与细胞

凋亡途径[7]。但是，Bmant 在家蚕中的功能以及

Bmant 对 BmNPV 增殖复制的调控作用未见报道。

本文系统分析了 Bmant 在 BmNPV 感染过程中的

功能特征以及和 Bmhsp60 共同调控 BmNPV 增殖

的作用机制，为深入解析杆状病毒和宿主相互作

用提供了一定的基础数据，同时也为家蚕抗病毒

研究提供了新的抗病毒靶标基因。 

1  材料和方法 

1.1  材料 

1.1.1  细胞和病毒：家蚕卵巢细胞系 BmN-SWU1

和 BmNPV (vA4prm-EGFP)病毒由家蚕基因组生物

学国家重点实验室保存[13–14]。 

1.1.2  试剂和仪器：TC100 昆虫细胞培养基(US 

Biological)；澳洲胎牛血清(Gibco)；各种限制性内

切酶、连接酶、DNA Marker、Protein Marker 等分

子生物学操作试剂购自 TaKaRa 公司；胶回收试剂

盒购于 Omega 公司；质粒提取试剂盒(全式金)；

16 °C 连 接 仪 (Eppendorf) ； 流 式 细 胞 仪

(BACMAN)；倒置显微镜(Olympus)。 

1.2  载体构建 

本实验以 pIZ/V5-His 为空载，构建 pIZ-ANTHA

和 pIZ-HSP60Flag 载体。首先通过 NCBI (https:// 

www.ncbi.nlm.nih.gov/)搜索目标基因序列，设计相

应的引物，以家蚕 cDNA 为模板进行 PCR 扩增获

得 Bmant 和 Bmhsp60 基因全长开放阅读框(open 

reading frame，ORF)，并通过相应的酶切连接到

pIZ/V5-His 空载，测序正确后，进行转染。本研

究所用的引物如表 1 所示。 
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表 1.  PCR 引物信息 

Table 1.  PCR primer information 
Primer Sequence (5′→3′) 

BmHSP60Flag-BamH I/F CGCGGATCCATGGACTACAAAGACGATGACGACAAGTTGCGTCTACCTCGTGTT 

BmHSP60Flag-Not I/R ATAAGAATGCGGCCGCTCACTTGTCGTCATCGTCTTTGTAGTCCATCATGCCTCCCAT
ACCA 

BmANTHA-Kpn I/F GGGGTACCATGTACCCATACGACGTCCCAGACTACGCTTCGAACCTC 
GCCGA  

BmANTHA–Spe I/R: GGACTAGTGGCGTAGTCGGGCACGTCGTAGGGGTACAGGACCTTCTT 
GATCTCAT  

RT-BmANT/F CGGCGGTGTTGACAAGAAGA 

RT-BmANT/R CGAAGTATGAGGCACGGTAGAT 

RT-BmHSP60/F ACAATGGGTCCAAAAGGTAGAA 

RT-BmHSP60/R CGTGTCCCCGTTAGCAGAT 

sw22934/F: TTCGTACTGCTCTTCTCGT  

sw22934/R: CAAAGTTGATAGCAATTCCCT  

gp41/F CCTATTCTGTGCTGGTGGTGG  

gp41/R ATGTTGATGTGCGGAAAGC  

The restriction enzyme sites are marked in bold, the underline represents the fusion tag. 
 

1.3  细胞培养和转染 

在生长贴壁的 BmN-SWU1 细胞培养瓶中加

入 3 mL 含有 10%胎牛血清的 TC100 培养基，放

置于 27 °C 智能人工气候箱中培养，72 h 更换 1 次

培养基。当细胞铺满 80%左右时，吸取原有培养

基，加入少量无抗培养基将残留的培养基完全清

除，倒掉后再用无抗培养基替换。 

24 孔细胞培养板中，按照 0.8 μg 质粒︰2 μL

转染试剂︰100 μL 无抗培养基混合，在高压灭菌

的离心管中轻柔逐滴混匀 50 次左右，静置 30 min，

然后滴加到细胞孔中；共转时，24 孔板每孔加入

质粒各 0.5 μg。转染后，细胞放置在 27 °C 恒温培

养。培养 8−12 h 后，再将无抗培养基替换成含有

10%胎牛血清的完全培养基，继续培养 48 h 后即

可进行下一步处理。 

1.4  荧光定量 PCR (qRT-PCR) 

家蚕组织和 BmN-SWU1 细胞总 RNA 使用 

TRIzol Reagent (Invitrogen)提取，使用反转录试剂

盒(Promega)合成 cDNA，操作按说明书进行，保

存于–20 °C 备用。本研究按照以下体系混合：5 μL 

iTaqTM Universal SYBR® Green Supermix (Bio-Rad)

定量试剂，5 μL dH2O，0.2 μL Primer F/R，1 μL 

cDNA 模板，混匀后加入孔中，即每个反应重复 3

次。将分装好的反应产物连同定量 PCR 板 4 °C、

3000×g 离心 3 min 后，放置在定量 PCR 仪中，反

应程序为：95 °C 10 min；95 °C 5 s，60 °C 30 s，

循环 40 次，65 °C 以 0.5 °C 每 5 s 梯度增长至

95 °C。以家蚕真核翻译起始因子 4A (探针号：

sw22934)为内参基因，相对定量 PCR 的数据处理

用 2–△CT 法。本研究所用引物见表 1。 

病毒 DNA 拷贝数分析采用绝对定量方法，病

毒 感 染 细 胞 样 品 利 用 Wizard® Genomic DNA 

Purification Kit (Promega) 试 剂 盒 提 取 细 胞 总

DNA，具体方法参照试剂盒说明书。以病毒基因

GP41 作为定量引物，提取的病毒基因组 DNA 作
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为模板，采用上述定量 PCR 体系和条件进行绝对

定量检测，根据本研究建立的标准曲线计算病毒

基因组拷贝数[5]。 

1.5  Western blotting 

转染相应的过表达载体到 BmN-SWU1 细胞

48 h 后，分别感染 BmNPV 不同时间后收集细胞。

加入 100 μL 的 IP 裂解液(含蛋白酶抑制剂 PMSF)，

冰上或 4 °C 裂解 30 min，14000×g 离心 10 min 后

去上清，加入 20 μL 的 5×SDS 上样缓冲液，沸水

煮沸 10 min，室温 14000×g 离心 10 min 后 Western 

blotting 分析。转移样品到 PVDF 膜上，5%的脱

脂奶粉封闭 1 h，一抗分别用 α-VP39 和 α-Tubulin

孵育 1 h，用 TBST 洗脱 5 min×6 次，二抗用相应

来源的抗体孵育 1 h，用 TBST 洗脱 5 min×6 次；

将配好的 ECL 显色液均匀滴在 PVDF 膜上，避光

显色约 5 min；在 Bio-Rad 化学发光成像仪上成

像分析。 

1.6  流式细胞分析 

将感染 BmNPV 后不同时间的细胞用移液器

轻轻吹下，静置在冰上待用；先用流式细胞清洗

液清洗仪器管道 2 min，然后排尽清洗液，用流

式细胞鞘液润洗管道 5 min；设置流式细胞仪程

序按相同设置程序进样并分析，清洗仪器，并排

尽洗液。 

2  结果和分析 

2.1  Bmant 基因表达特征鉴定  

为了鉴定家蚕 Bmant 基因的功能特征，本研

究首先通过 SMART 软件(http://smart.embl-heidelberg. 

de/smart/save_user_preferences.pl)预测了该蛋白的

结构域特征，分析结果显示 BmANT 蛋白包含 3

个线粒体载体结构域，定位在线粒体内(图 1-A)。

这一结果和先前线粒体共定位结果一致，表明

BmANT 是 一 个 线 粒 体 蛋 白 。 先 前 已 经 证 明

BmANT 能够在 BmNPV 感染过程和 BmHSP60 相

互作用，本研究为了确定 Bmant 基因调控 Bmhsp60

基因的具体作用机制，我们首先分析了 Bmant 基

因在 BmN-SWU1 细胞感染 BmNPV 后的转录水平

变化。结果显示 Bmant 基因在 BmNPV 感染后 6 h

开始下调表达，一致持续到 72 h 都维持在一个较

低的表达水平，说明 BmNPV 侵染后能够显著抑

制 Bmant 基因的转录(图 1-B)。 

2.2  BmANT 抑制病毒增殖复制   

为了进一步分析 Bmant 基因对 BmNPV 增殖

复制的影响，本研究首先在家蚕 BmN-SWU1 细胞

中过表达 Bmant 基因，定量 PCR 结果显示过表达

Bmant 基因的细胞，Bmant 基因显著上调表达(图

2-A)。感染 BmNPV 0、12、24、48 h 后，提取不

同处理样品的 DNA 绝对定量，BmNPV DNA 拷贝 
 

 
 

图 1.  Bmant 基因表达特征鉴定 

Figure 1.  The expression characterization of Bmant 
gene. A: Illustrative diagram of BmANT structure 
prediction; B: Analysis of Bmant gene expression 
characteristics after BmNPV infection. 
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图 2.  Bmant 基因抑制病毒增殖复制 

Figure 2.  Bmant gene inhibits viral proliferation replication. A: Overexpression analysis of Bmant gene; B: 
Antiviral analysis of BmANT by BmNPV DNA replication abundance. Statistically significant differences:      
**: P<0.01; C: Antiviral analysis of BmANT by Western blotting. 
 

数分析显示过表达 Bmant 基因的细胞，在不同的

感染时间点均具有明显的抑制作用(图 2-B)。为了

进一步分析说明 BmANT 蛋白对 BmNPV 的抑制

作用，我们提取了不同时间点的蛋白样品，Western 

blotting 分析结果显示，过表达 Bmant 基因后

BmNPV 蛋白表达明显受到抑制，在感染 48 hours 

post-infection (h p.i.)才能检测到大量 VP39 蛋白表

达，而对照组在 24 h p.i.就能检测到大量 VP39 蛋

白表达(图 2-C)。以上结果表明 Bmant 基因是一个

抗病毒因子，能够显著抑制病毒的增殖。 

2.3  BmANT 和 BmHSP60 互为拮抗作用    

先前本研究小组已经证明杆状病毒 LEF-11 能

够挟持宿主细胞 ATPase 家族 BmATAD3A 和

BmHSP60 促进自身增殖复制；同时，我们进一步

通 过 免 疫 共 沉 淀 和 质 谱 数 据 分 析 鉴 定 了

BmHSP60 能够在 BmNPV 感染过程中和 BmANT

相互作用[5]。为了鉴定 BmANT 和 BmHSP60 相互

作用调控 BmNPV 作用的机制，本研究进一步分

析了 Bmant 和 Bmhsp60 基因相互调控关系，过表

达 Bmant 基因后检测 Bmhsp60 基因的转录水平变

化，结果显示过表达 Bmant 基因后能够显著抑制

Bmhsp60 基因的表达(图 3-A)。同时我们分析了过

表达 Bmhsp60 基因对 Bmant 基因转录水平的影

响，结果显示过表达 Bmhsp60 基因也能够显著抑

制 Bmant 基因的表达(图 3-B)。以上结果表明

Bmant 和 Bmhsp60 基因能够相互抑制对方基因表

达，具有相互拮抗的关系。 

2.4  BmANT 抑制 BmHSP60 对 BmNPV 增殖复制

的促进作用 

先前研究表明 BmHSP60 能够促进病毒增殖

复制[5]，BmANT 抑制病毒增殖复制，既然 Bmant

和 Bmhsp60 基因具有相互拮抗的关系，那么该基 
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图 3.  Bmant 和 Bmhsp60 基因转录调控分析 

Figure 3.  Transcriptional regulation analysis of Bmant and Bmhsp60 gene. A: The transcriptional regulation 
analysis of Bmhsp60 by Bmant gene; B: The transcriptional regulation analysis of Bmhsp60 by Bmant gene. 
Statistically significant differences: **: P<0.01. 
 

因相互拮抗调控 BmNPV 作用又是如何呢？为了

验证 Bmant 和 Bmhsp60 基因共同对 BmNPV 的作

用，本研究进一步分析了共同转染后对 BmNPV

增殖复制的影响。流式细胞术分析显示，单独过

表达 Bmant 基因能够抑制 BmNPV 的增殖，感染

48 h 后，BmNPV 感染率从 24.68%降低到 19.09%；

而单独过表达 Bmhsp60 基因能够促进病毒增殖，

感染 48 h 后，BmNPV 感染率从 24.68%提高到

27.07%；共同转染后，BmNPV 感染率从 24.68%

降低到 20.57%，整体水平抑制了 BmNPV 增殖复

制(图 4-A)。EGFP 阳性细胞数统计结果显示在不

同的感染时间点均具有显著性差异(图 4-B)。 

进 一 步 我 们 通 过 BmNPV DNA 拷 贝 数 和

Western blotting 分析 Bmant 和 Bmhsp60 基因同时

过表达对 BmNPV 增殖复制的作用。病毒 DNA 分

析结果显示 BmANT 抑制 BmHSP60 对 BmNPV 的

促进作用，在 Bmant 基因过表达的细胞中 Bmhsp60

基因基本不能影响病毒增殖复制(图 4-C)。Western 

blotting 分析显示 BmANT 抑制 BmHSP60 对病毒

的促进作用，共同过表达后 VP39 蛋白表达量相比

对照明显受到抑制(图 4-D)。结合上述结果，表明

Bmant 基因能够抑制 Bmhsp60 基因转录，进而抑

制 BmNPV 增殖复制；而 Bmhsp60 基因能够负反

馈抑制 Bmant 基因转录，但是通过负反馈调控对

病毒增殖影响较小。 

3  讨论 

BmNPV 是对家蚕危害最为严重的病原之一，

而杆状病毒和宿主细胞相互作用机制的解析，为家

蚕抗病毒基础研究提供了重要的理论支撑[15–16]。目

前，杆状病毒和宿主相互作用研究主要包括杆状

病毒诱导宿主细胞 DNA 损伤应答、宿主细胞周期

阻滞、关闭宿主蛋白合成、调控宿主细胞信号通

路以及诱导宿主细胞细胞凋亡等方式，利用宿主

细胞器官和组织为自身增殖复制服务[15,17–20]。杆

状病毒劫持宿主细胞能量代谢促进自身增殖研究

还相对较少，本研究通过鉴定宿主能量代谢因子

BmHSP60 和 其 相 互 作 用 蛋 白 BmANT 调 控

BmNPV 增殖作用机制，鉴定了能够抑制 BmNPV

增殖复制的蛋白，为进一步解析杆状病毒劫持能

量代谢提供了支撑。 
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图 4.  BmANT 抑制 BmHSP60 的功能 

Figure 4.  BmANT inhibits the function of BmHSP60. A: Flow cytometry analysis of Bmant, Bmhsp60 gene and 
co-overexpression on viral replication; B: Statistical analysis of flow cytometry analysis; C: DNA replication 
analysis of Bmant, Bmhsp60 gene and co-overexpression on viral replication: D: Western blotting analysis of Bmant, 
Bmhsp60 gene and co-overexpression on viral replication. Statistically significant differences. **: P<0.01. 
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ANT 是氧化磷酸化途径的一个组成部分，它

催化线粒体 ATP 在线粒体内膜上的细胞质 ADP

交换 [7]。参与通透性转换孔复合物(permeability 

transition pore complex，PTPC)的形成，释放线粒

体产物，从而触发细胞凋亡[21]。先前研究表明，

杆状病毒 IE-2 蛋白能够和 BmANT 相互作用，结

合本研究证明 BmANT 能够抑制 BmNPV 增殖复

制(图 2)，我们推测 BmANT 在 BmNPV 感染过程

和宿主发生了相互博弈[22]。研究表明 PRRSV E 蛋

白与 ANT 相互作用能够激活 caspase-3 诱导细胞

凋亡，从而导致 PARP 分裂，从而导致 ATP 的产

生显著减少[22]。结合 BmANT 和 BmHSP60 均为线

粒体蛋白，我们推测 BmNPV 引起宿主 Bmant 表

达下调(图 1-B)，可能是防止细胞过早凋亡，因为

细胞凋亡是机体应对外界刺激、阻止病原入侵的

常用手段之一，在很多物种尤其是昆虫等缺乏获

得性免疫的生物中，凋亡被认为是先天免疫机制

的重要组成部分 [23–24]。先前已经证明杆状病毒

LEF-11 能 够 劫 持 宿 主 细 胞 BmATAD3A 和

BmHSP60 促进病毒增殖复制，而 BmHSP60 进一

步能够和 BmANT 相互作用并调控其表达，因此

杆状病毒 LEF-11 和 BmANT 蛋白是否具有直接的

相互作用关系将是进一步解析杆状病毒调控 ATP

转运机制的关键[5]。 

HSP60 作为宿主相应机制的重要分子，在病

原微生物如埃博拉病毒、登革热病毒、沙雷氏菌

等感染宿主后，参与了对病原的应答反应[25]。先

前研究表明 Bmhsp60 在 BmNPV 感染后迅速上调

表达，并证明了 BmHSP60 能够促进 BmNPV 的增

殖，结合本研究发现 Bmhsp60 和 Bmant 基因在宿

主应对 BmNPV 感染时具有相反的表达模式，并

且该蛋白 BmHSP60 对病毒增殖的影响也是相反

的(图 3 和 4)，BmHSP60 和 BmANT 可能共同调

控病毒增殖复制[5]。先前研究表明 HIV RP 蛋白能

够诱导线粒体凋亡，介导线粒体蛋白 ANT 剪切，

释放 HSP60 蛋白，进而抑制病毒增殖[26]。结合本

研究同时过表达 Bmant 和 Bmhsp60 基因能够减弱

Bmhsp60 基因促进病毒增殖的能力，我们推测

Bmhsp60 基因可能受 Bmant 基因调控(图 4)[25]。

BmANT 能够和 VDAC 等线粒体内膜蛋白一起，

构成线粒体内膜膜孔复合物的主体结构，调控宿

主细胞 ADP/ATP 转运的功能，进而调控线粒体呼

吸作用中电子链的传递和氧化磷酸化，而本研究

表达 BmANT，导致细胞内 ANT 过量积累，导致

ATP/ADP 转运紊乱，进而能够抑制 BmNPV 增殖

复制[27–28]。 

本研究结果表明，BmANT 是一个线粒体载体

蛋白，具有抗病毒作用，可应用于后期家蚕转基

因抗病毒研究；家蚕 Bmant 和 Bmhsp60 基因具有

相互拮抗调控作用，BmHSP60 和 BmANT 共同作

用能够抑制 BmNPV 的增殖复制。 
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Inhibition of BmNPV proliferation by Bombyx mori ADP/ATP 
transportase (BmANT) 
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Abstract: [Objective] Bombyx mori nucleopolyhedrovirus (BmNPV) belongs to the family Baculoviridae. It 

replicates and proliferates using its host cell’s energy metabolism. Bombyx mori ADP/ATP translocase (BmANT) is 

a transporter that interacts with the host energy metabolism factor, heat shock protein 60 (BmHSP60), during 

BmNPV infection. To determine which of the functional characteristics of the Bmant gene affect the process of 

BmNPV infection, we here analyze the mechanism by which the baculovirus hijacks host cytokines to promote 

viral proliferation and replication. [Methods] The structural characteristics of the Bmant gene were predicted, and 

qRT-PCR was performed to analyze the changes in the Bmant gene after BmNPV infection. The effect of this gene 

on viral DNA replication and viral protein expression was analyzed using overexpression of the Bmant gene. We 

further analyzed the relationship between the Bmant and Bmhsp60 genes in transcriptional regulation. The 

mechanism by which Bmant and Bmhsp60 regulates the proliferation and replication of BmNPV was identified 

using flow cytometry and Western blotting analysis. [Results] SMART software predicted that BmANT protein 

contained three mitochondrial vector domains, and the Bmant gene down-regulated expression 24 h after BmNPV 

infection. Overexpression of the Bmant gene significantly inhibited BmNPV DNA replication and VP39 protein 

expression. QRT-PCR analysis showed the Bmant and Bmhsp60 genes to have mutual antagonism and to be capable 

of inhibiting each other’s transcription. Co-transfection analysis of the Bmant and Bmhsp60 genes showed that the 

Bmant gene can significantly inhibit the action of the Bmhsp60 gene and ultimately inhibit the proliferation and 

replication of BmNPV. [Conclusion] The results indicated that the Bmant gene is a mitochondrial carrier protein 

with significant antiviral activity that is capable of down-regulating the expression of Bmhsp60 and inhibiting 

BmNPV proliferation and replication. 
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