
第十次		小组讨论问题汇总				20161122	

第一组：	

1、 抗生素等药理作用是否对于细菌抗药性的产生有加速作用？	

答：会有。互相选择与适应。	

	

第二组：	

1、 紫外线---嘧啶二聚体对微生物生长有何影响？	

答：紫外线对 DNA的损伤主要就是形成嘧啶二聚体，结构的变化会影响细菌的生

长和繁殖。	

2、 原核微生物基因组中的操纵子是个较为复杂的，精巧的结构，为何在高等的真

核微生物中被“抛弃”了？	

答：操纵子适合小空间内灵活调控，高等生物组织器官分化、分隔，调控物无法实

现快速传递。	

	

第三组：	

1、 大肠杆菌素为什么可以杀伤同种近缘菌而不杀伤自己？大肠杆菌免疫蛋白可否

将质粒植入真核细胞以获得更好的问题？	

答：大肠杆菌素是某些细菌分泌的肽抗生素，通常由质粒编码，吸附于敏感菌细胞表

面特异受体。不杀自己是因为产生菌提前具有了免疫性。大部分细菌素的产生和寄主

细胞对细菌素的免疫性由质粒控制。	

只杀死近缘菌，种内或种间竞争的表现。可能与近缘种有相似的特异性受体有关。

其作用机制不同，有的是通道形成穿膜蛋白，使膜去极化；有的是	DNA	酶或 RNA	酶的

抑制剂。	

2、 在原核生物中，通过转化、转导或接合等过程而获得外源染色体片段时，为什

么能形成部分双倍体细胞？	

答：因为带进去的部分染色体没有和宿主基因组重组，形成稳定的二倍体基因。	

3、 为什么质粒有多种不同结构？其多样性与功能有什么关系？（组成结构）	

答：质粒的结构多样性，与其自主复制的特性有关。	

	

第四组：	



1、 回复突变是不是同源 DNA的某种修复？还是完全随机？	

答：完全随机。	

2、 光解酶是如何获得光能的？	

答：通过辅酶吸收光能。光解酶是一种简单、高效的 D	N	A	修复酶，该酶利用光能

修复紫外线辐射造成的 D	N	A	损伤。在光解酶中含有两类辅酶：一类是其催化活性

所必须的黄素腺嘌呤二核苷酸(	F	A	D	)，另一类是吸收光能的吸收天线，称作第二

类辅酶。迄今为止，	共发现有三种二类辅酶，包括：黄素腺嘌呤单核苷酸(	F	M	N	)、	

5，	10	一甲叉亚甲基四氢叶酸(	M	T	H	F	)和 8	一羟基一 5一去氮核黄素(	8	-	H	D	F	)。	

3、 DNA受 UV损伤后，会优先哪种修复机制？还是两者结合修复？	

答：需要查阅。	

	

第五组：	

1、 质粒是如何产生的？	

答：质粒为环形闭合的双股 DNA，存在于细胞质中，质粒编码非细菌生命所必需

的某些生物学性状，如性菌毛、细菌素、毒素和耐药性等。质粒具有可自主复制、

传给子代、也可丢失及在细菌之间转移等特性，与细菌的遗传变异有关。	

2、 细菌素的具体作用机制。	

细菌素是由某些细菌在代谢过程中通过核糖体合成机制产生的一类具有抑菌活性

的多肽或前体多肽。对同种近缘菌株呈现狭窄的抑制谱，通过在靶细胞上穿孔、抑制

肽聚糖合成，与核糖体或 tRNA相互作用抑制蛋白质合成，直接降解靶细胞 DNA，从

而起到抑菌效果。 

细菌素通常由革兰氏阳性菌产生并可以抑制其他亲缘关系较近的革兰氏阳性菌，

对大多数的革兰氏阴性菌、真菌等均没有抑制作用。 

	

第六组：	

1、 诱变是否可能遗传下去？	

答：可以。	

2、 切除修复如何识别变异位点？	

答：有特定蛋白亚基参与。	

3、 为什么负责抗性的基因是成簇存在干扰质粒上，而不是均匀分布？	



答：有利于协调表达调控，更有利于多种抗性的转移。	

4、 为什么导致蛋白质表面氨基酸变化的突变一般不会引起表型的变化？而蛋白质

内部的氨基酸替换则会引起表型变化？	

答：表面和内部是指什么？高级结构和一级结构吗？	

	

第七组：	

1、 为什么只有微生物，鸟类等非哺乳动物有光复活现象？	

答：没有查到相关解释，只有结论。	

2、 原核生物为什么没有非编码区？	

答：可能是原核生物基因组较小，有效利用才能具有更强大的功能，所以没有非编

码去。虽然在该等生物中非编码区也有很多功能，但是对于显微级的原核生物而言，

适应各种环境生存才是 重要的。另外操纵子形式的调控也可能是不需要非编码区

调控的一个原因。	

3、 自然情况下，质粒的起源？	

答：没有查到。有一本《质粒生物学》可以	参考。	

4、 重复序列的意义？	

答：重复序列是具有多数反复存在的 DNA顺序。重复序列不是垃圾，而是影响着

生命的进化、遗传、变异；同时它对基因表达、转录调控、染色体的构建以及生理

代谢都起着不可或缺的作用。它们的功能及演化也正在被逐步阐明。有很多研究可

以参考。	

第八组：	

1、 UV加快分子振动，促进分子中电子向高能级跃进，生成新的化学键，嘧啶为什

么会对紫外线更敏感？	

答：应该从化学结构上找出解释。可是我也没有找到，如果你找到了，请回复。	

2、 细菌素是如何做到只杀伤同种不同株的？是突变得到的么？免疫蛋白和细菌素

在同一质粒上。	

答：细菌毒素的种属特异性的受体决定的。都在同质粒上，是否同一个尚待确认。	

3、 如何设计实验，探究隐秘质粒的作用？	

答：隐秘质粒不显示任何表型，可以通过凝胶电泳检测细胞抽提液。	

	



第九组：	

1、 哺乳动物的 DNA机制？是否可以采用质粒的手段在未来使用光复活机制来抵御

紫外线相关疾病？	

答：1）表述不清。2）理论上可以，需要有光复活酶导入机体。	

2、 为什么多用隐秘质粒作为基因工程的载体？生物意义？一般如何进行改进？	

答：1）不是多用隐蔽性质粒做载体。2）如果用，主要是因为它没有明确的对寄主

的破坏作用。3）改进方法：去掉无关基因，增加装载量，加上多克隆位点和筛选

标记。	

3、 质粒与染色体的高拷贝与低拷贝的机制？低拷贝与高拷贝的区分？	

答：染色体没有高低拷贝之分。质粒高低拷贝是由质粒的复制控制系统决定的，有

严谨性控制，有松弛型控制。低拷贝一般 1-3个，高拷贝可达几十、几百或上千。	

	

第十组：	

1、 R因子的表达有无调控方法？还是进入菌体就表达？若多数情况下表达对细菌

无用的蛋白，是否抗性会自发丢失？	

答：R因子是一种常见质粒，有自主控制复制的机制。进入菌中就表达。表达的蛋

白可能对细菌无用，但是抗性基因提供给宿主一种保护，使其具有特定环境中的生

存优势。如果环境中长期没有选择压力，质粒有自发丢失的情况。	

第十一组：	

1、 质粒系统拥有抗性、降解、营养代谢等相关功能，为什么在进化过程中，质粒

基因整合进了核基因形成完善的真核细胞核？	

答：是要问“没有”吧？根据质粒的生物学意义，质粒所拥有的功能不是宿主必须

的，所以在不同环境中可以丢掉不需要的基因。一个独立基因的丢失不会对这个基

因组产生大的影响。也就是犯错成本降低，减轻生存负担。	

2、 核配是否可能导致超大染色体（且出现）	

答：不知道。实际中没有，如果出现，也可能因为分配紊乱而被淘汰。	

3、 为何 UV诱变育种时要防止光修复而不防止暗修复？为何不是防止暗修复不防

止光修复？	

答：也就是说 UV育种时为什么不要防止暗修复？光修复是因为有可见光，人为可

以创造避免可见光的条件。但是暗修复无法避免，因为是由生物体内特有的酶完成



的，除非破坏它的修复酶，但是这样诱变出的突变株，在应用中存在不稳定的问题，

因为没有了暗修复。	

	

第十二组和十三组：	

1、 抗性基因是突变产生的，为什么会出现在质粒（R 质粒）上而不是核区（拟核）

DNA上？	

答：好问题！大胆猜测一下，第一，质粒是独立于染色体之外自主复制的，拷贝数

多于基因组，所以复制次数多，出现突变概率增加。第二，二者复制出错率有差别

吗？	

2、 诱变育种为什么要选取单核单细胞？多核单细胞在某一细胞核 DNA被诱变后会

有怎样的表现型？	

答：因为表型延迟效应，诱变单核细胞更容易筛选到表型突变株。多核细胞的一个

基因突变可能会被其他等位基因互补，得不到表型诱变株。	

3、 我们可以用基因重组将抗性基因转入微生物抗性基因，为什么还需要诱变育种

来获得抗药性突变型？	

答：多种途径。尤其是在基因工程之前，更多采用诱变育种。	


