
第五次			课堂讨论问题				2016/10/18	
	
	
第一组：	
1、E．coli 的 T 偶数双链 DNA 噬菌体的增殖过程。	
2、T4 噬菌体收缩			24 环---12 环	
3、一步生长曲线：（1）人为隐晦期（2）自然潜伏期---已有侵染性？	

答：潜伏期后期已经具有感染性粒子。	
	
第二组：	
1、 形成不同群体形态（包、噬、空、枯）的原因	

答：被感染对象不同。	
2、 对于“L 型”细菌的入侵方式	

答：L 型细菌没有细胞壁，但是细胞壁不是病毒入侵的必须，动物细胞没有细胞壁，

病毒可以通过特异性受体进入细胞。	
	
第三组：	
1、 噬菌体的防治？	

答：对噬菌体的防治是采用药物、工艺和设备等多管齐下。如用漂白粉、二氧化氯、

甲醛熏蒸等对空间灭菌；尾气灭菌排放，防止活菌体扩散；通过改进空气过滤器和

用不锈钢罐代替碳钢罐，防止空气和设备的污染。通过这一系列的措施防止噬菌体

侵入生产系统，使噬菌体基本得以控制。	
2、 被温和性噬菌体溶源后优势是什么？	

答：对同类噬菌体有免疫性，还可以表现特殊的溶原转变，使寄主菌表现出致病性，

如使白喉杆菌致病的温和性噬菌体。	
3、 病毒遗传物质进入细菌不同时期转录不同 RNA 需要不同 RNA 聚合酶，如何实现

不同 RNA 聚合酶识别 RNA 翻译不同蛋白质的？	
答：以 T 偶数噬菌体为例，病毒严格调控不同阶段所需 RNA 聚合酶的合成。	

	
第四组：	

1、 感染性核酸在没有病毒衣壳的情况下如何感染宿主？	
答：自然感染不能发生，但是人工使用脂质体可以将感染性核酸导入宿主。	

2、 病毒粒的对称体制对病毒的侵染力有无作用或影响？	
答：应该没有。侵染力与吸附、脱壳、复制、释放等相关。	

3、 同种病毒的病毒粒之间是否与微生物一样存在着因年龄、培养条件和生

活条件而影响而产生形态和大小的区别。	
答：没有，因为它们几乎是包装好后同时释放的，所以忙于大小区别。而群体

形态决定于被感染对象，形成噬菌斑或枯斑或空斑。	



4、 环境是如何影响噬菌体的基因控制其进行溶源生长的？	
答：不是环境控制，是由噬菌体的基因产物—阻遏蛋白调控，使其处于溶原状

态。但是外界条件，如紫外线、电离辐射、氮芥子气、有机过氧化物、乙烯亚

胺、丝裂霉素	C	等可以（主要是破环基因，改变其整合状态）诱发裂解循环。	
	
第五组：	

1、 病毒如何接近宿主细胞？	
答：自然状态下的随机碰撞。如果遇到合适的受体，就进入宿主细胞。	

2、 复制时，有一段时间病毒消失，去哪里了？	
答：在宿主细胞中，处于核酸复制、外壳蛋白合成过程中，所以检测不到有

感染力的病毒。	
第六组：	
1、 换核病毒的侵染过程：不同种病毒可能无法正常进行侵染，宿主不同，且换核

后可转出换过的病毒。	
答：此句不通顺。	

2、 病毒的致病性？只有使细胞裂解这一种致病机理？存在有别的机理吗？	
答：除了裂解细胞外，还可以整合到宿主基因组，导致肿瘤或癌症发生。	

3、 不同核心（遗传物质）的病毒作用于同一（个）种靶向细胞的机理？明明 RNA，
DNA，蛋白质存在不同的结构。	
答：因为同一个靶细胞上具有多种病毒的受体。	

4、 为什么病毒多呈对称性？且多为螺旋二十面体对称？	
答：对称性结构稳定，保护核酸。二十面体容量 大，可以携带更多的核酸或必要

的酶。	
	

第七组：	
1、 腺病毒在实验室为什么只培养在人细胞上？	

答：因为腺病毒可以感染啮齿类动物细胞或人细胞，实验室研究多是人的腺病毒，

所以只能用人细胞。	
2、 病毒核酸整合到宿主染色体时怎么保持信息完整？	

答	：因为是完全整合，也即插入式整合，没有丢失基因。	
3、 病毒粒子高度对称功能有什么关系：基因组也对称，为了结构稳定。	

答：稳定。	
4、 HIV 治疗，破坏逆转录病毒的可行性。	

答：鸡尾酒疗法，破坏转录是一方面。	
5、 温和---烈性噬菌体的影响因素：宿主生命状态？	

答：与噬菌体本身的遗传有关。	
6、 病毒粒子维持感染性的机制：查到越简单的感染性越强。	

答	：什么依据？	



我查到：上海巴斯德研究所关于卡波济肉瘤相关疱疹病毒（KSHV）潜伏感染维持

机制的研究，通过酵母双杂交方法发现细胞协同抑制因子 TLE2 与 KSHV 周期调控

开关分子 RTA 间的相互作用。TLE2 能够对细胞内 RTA 水平改变做出应答，通过结

合 RTA 以抑制 RTA 的转录激活作用，有效控制 KSHV 裂解期基因表达水平和病毒粒

子的释放。某种程度上讲，维持潜伏感染是一种带毒生存状态。	
	

第八组：	
1、 噬菌体的命名有什么规则？例如 T4 中 T 是什么意思？	

答：Tadpole	type		蝌蚪型。命名有国际病毒分类委员会(ICTV)指定的规则。	
	

第九组：	
1、 为什么同为包膜病毒，DNA 病毒和 RNA 病毒的释放方式不同？	

答：释放方式也不是由包膜决定的。	
2、 温和噬菌体（入噬菌体为例）在进入裂解性周期或溶原性周期前为什么要 DNA

环化？	

答：入噬菌体 DNA 是线性分子，有粘性末端即单链延伸 12 个核苷酸，故感染后线

性基因组可立即环化。 

	
第十组：	
1、 亚病毒因子是如何产生和进化的？	

答：不清楚。	
2、 温和噬菌体与烈性噬菌体各自特性的优势之处？	

答：温和性的可以择机爆发，或一直存在于宿主庇护之下。烈性噬菌体虽然可以大

肆爆发，但也会因寄主的死亡而失去生存机会。	
3、 为什么有些病毒会选择不对称的螺旋形？	

答：哪些病毒？问题可以阐述更清楚些。	
4、 有些病毒潜伏期短，致死率接近 100%，一旦失去宿主，病毒也难以生存，病毒

的生存目标是什么？	
答：是繁殖，延续种族。但是因为病毒数量大。传播广，所以还是会接触到新宿主，

这也是病毒性传染病难控制的原因。	
5、 基因多样性和病毒稳定性有没有相关性？	

答：病毒稳定性是指什么？是说病毒一直存在吗？多样性是指群体，稳定性一般指

个体。	
6、 病毒到底起源于何时？为什么没有进化出复杂的结构和真正的生命？	

答：很多人关心和研究的问题。	
	
第十一组：	



1、 为什么温和噬菌体不是单链 DNA？	
答：因为整合到宿主基因组需要双链。但是 HIV 是 ssRNA，它进入宿主细胞后转变

成 dsDNA，再整合到宿主基因组上。	
2、 DNA 病毒和 RNA 病毒在复制的时候有什么区别？（场所，条件，酶等）	

答：关于不同核酸类型的复制都有研究。可以参考病毒学。	
3、 溶原性对噬菌体有何好处？	

答：可以和宿主抑制共存。	
4、 为什么没有，正四面体，正八面体或者正十二面体对称的病毒？与其蛋白质衣

壳有何联系？	
答：同等材料下，二十面体容量 大。病毒的基因组相对较小，合成的蛋白质外壳

也相对有限， 优利用。	
5、 双平板计数法的底层平板作用是？	

答：衬托出一个相对较平的底部，便于观察。	
6、 为什么有的病毒是单链线状 DNA/RNA，有的病毒是环状 DNA/RNA?各有何特点？	

答：目前发现的只有这些。还有待于发现更多。	
可能单链线状遗传物质比较容易受环境影响而突变，产生更高致病性的个体，但不

利于稳定传代，双链环状遗传物质则反之。	
	

第十二组：	
1、 溶源菌如何获得抗同源噬菌体的免疫性？	

答：所谓免疫性是指溶源菌对同源噬菌体有免疫力，不会被裂解。这是因为整合在

该菌基因组上的温和性噬菌体已经产生了抑制噬菌体进入裂解周期的阻遏蛋白，该

蛋白对同种噬菌体同样有作用。	
2、 病毒核酸进入宿主细胞后与宿主细胞本身的遗传表达是否存在量等关系？如何

进行抑制？	
答：如何整合到宿主基因组上，同步复制。如何是烈性噬菌体，则是利用宿主的原

材料合成病毒基因、表达病毒蛋白，直到宿主死亡。	
3、 病毒分子的不同形态对应何种特殊功能或性质？	

答：不清楚。	
	
第十三组：	
1、 解决了有关温和噬菌体与裂性噬菌体概念上的辨析	
2、 为什么出芽性的病毒不裂解细胞也会致病？	

（1） 衣壳蛋白的抗原性，可能导致局部炎症	
（2） 病毒基因组可能对宿主基因组基因组有干扰，（如逆转录病毒）	
（3） 消耗宿主资源	

3、 为何病毒形状如此对称？	
答：稳定、容量大、保护核酸。	



4、 抗病毒药物的机理有哪些？	
（1） 抑制病毒复制初期的药物	
（2） 干扰病毒核酸复制的药物	


