成人高等教育课程考试《细胞生物学》课程考试

B 卷参考答案及评分标准

一．名词解释： ： （30 分，每题 5 分）

1. 联会复合体：

减数分裂的偶线—粗线期，同源染色体的非姊妹染色体单体之间发生局部片段的变换，

造成子代染色体上的基因重组，这种结构就是联会复合体。5 分

2. 分子库：

内膜系统和细胞骨架系统解聚后的物质贮存于细胞质基质，被称为“分子库”。5 分

3. 核酶：

具有催化作用的一系列 RNA，统称核酶。 5 分

4. 通道蛋白 ：

一类横跨细胞膜能让适宜大小的分子及带电荷的分子通过简单的自由扩散运动，从质

膜的一侧转运到另一侧的蛋白质。

5. 异染色质：

是分裂间期保持凝缩状态而被浓染的 chromatin 部分，无转录活性，且 DNA 复制行为

比常染色质的复制较晚，凝缩较早。 5 分

6. 细胞系：

是具有固定特性和标志的一个类型培养细胞。细胞系一般都是转化细胞，可以无限传

代长期繁衍下去，每种细胞系都具有特殊的遗传标志特征。5 分

二． 简答题：(40 分，每题 8 分)

1. 神经信号如何传递到肌肉的？

神经电信号传递到突触前膜时，触发钙离子通道开启，神经肌肉接点由 Ach（乙酰胆碱）门

控通道开放而出现终极电位， （4 4 分）

可使肌细胞膜中的电位门 Na+通道和 K+通道相继激活，出现动作电位； 引起肌质网 Ca2+

通道打开，Ca2+进入细胞质，引发肌肉收缩。 （4 4 分）

2. 为什么有些蛋白质在内质网上合成？

“信号假说”：信号肽是位于新合成的蛋白质 N-端，由 16~26 个氨基酸组成，是先在细胞质

基质的核糖体上起始合成一小段，随即结合上 SRP，使肽链合成暂停，然后 SRP 与内质网膜

上的 DP 结合，使得核糖体停泊在内质网膜的易位子(translocon)上结合,SRP 则脱离返回细

胞质基质去重复使用。 （3 3 分 ）

信号肽由易位子孔道过膜引导肽链袢环进入内质网腔。当腔面酶切信号肽后，其后多肽链的

合成延伸继续直至合成完毕，上述过程是需 GTP 的耗能过程。 （3 3 分 ）

那些无信号肽的多肽链合成，由于不可能共转移进入 rER，当然只能在细胞质基质中完成。

（2 2 分 ）

3. 细胞如何控制不同的蛋白质在不同的区域合成 ？

“信号假说”：信号肽是位于新合成的蛋白质 N-端，由 16~26 个氨基酸组成，是先在细胞质

基质的核糖体上起始合成一小段， （4 4 分 ）
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随即结合上 SRP，使肽链合成暂停，然后 SRP 与内质网膜上的 DP 结合，使得核糖体停泊在

内质网膜的易位子(translocon)上结合,SRP 则脱离返回细胞质基质去重复使用。信号肽由

易位子孔道过膜引导肽链袢环进入内质网腔。当腔面酶切信号肽后，其后多肽链的合成延伸

继续直至合成完毕，上述过程是需 GTP 的耗能过程。 （4 4 分 ）

那些无信号肽的多肽链合成，由于不可能共转移进入 rER，当然只能在细胞质基质中完成。

4. 细胞分化是如何调控的？

同一个体中不同组织(tissue)细胞进行细胞分化的进程与方向的决定，归根结底就是在于严

格按照一定的遗传程序发生了差别基因表达。管家基因；奢侈基因— 组织特异性基因。 （2 2

分 ）

通常结构基因都是受着严格的时空表达调控，从而导致基因组完成相同的不同组织细胞的显

形上发生差异变化，引起细胞分化，这被称为差别基因表达。 （2 2 分 ）

这种基因时空表达调控的实质，是由有限的少量调控蛋白以组合调控方式来顺序启动众多特

异细胞的分化，即关键调控蛋白先启动部分特异基因的表达，诱导部分细胞分化，而被启动

的基因表达产物又成为其他基因的调控启动因子，从而诱导更多的细胞走向分化，最终由这

种级联方式启动分化构成有序的三维细胞群体，导致了器官形成。 （3 3 分 ）

5. 生命有共同的起源吗？

很多结构有生物同源性：

(1) 组蛋白 （3 3 分）

(2) 核糖体 5S RNA （3 3 分）

(3) 早熟凝集染色体 PCC （2 2 分）答出 3 个例子即可

(4) 中间纤维

(5) 核孔结构

三、 论述 题：(30 分，每题 15 分)

1. 生物体产生能量的共同模式是什么？如何利用这一模式？

“化学渗透学说”：

（1）呼吸链起类似质子泵作用：可将基质中的 H+不断泵到膜外。由三羧酸循环产生的 NADH

所提供的高能位电子，通过此链传递，降到能量较低的水平逐级分次地放出能量最终使传递

电子（e-）和氢质子（H+）与氧原子结合生成水，这个过程又称为细胞呼吸作用。递氢体利

用高能电子的能量，跨膜转运氢质子（H+），达到将 H+从基质不断泵出内膜之外的实际效果。

（2）形成膜内外电化学质子梯度，膜对 H+不通透。

（3）由于电化学质子梯度的驱动，使膜外 H+通过 ATP 酶的质子通道回流入基质,推动 ATP

酶的旋转变构，催化了 ATP 的合成,梯度的势能转变成高能链能,得到贮存。 （5 5 分 ）

叶绿体中，叶绿素分子的大部分色素分子起捕获光能的作用，并将光能以诱导共振方式传递

到反应中心色素。因此这些色素被称为天线色素。叶绿体中全部叶绿素 b 和大部分叶绿素 a

都是天线色素。另外类胡萝卜素和叶黄素分子也起捕获光能的作用，叫做辅助色素。它们激

发出高能电子，进入电子传递链，传递电子的同时，跨膜转移氢质子（H+）。

类囊体膜上的 CF0-CF1 复合体的结构&功能，与线粒体内膜上的 F0-F1 复合体是比较相似的，

但它们的定位取向都是正好相反的，在线粒体中所说的内，外是针对内膜的，而类囊体的内

外则是针对类囊体膜而言的，因此，氧化 pi 化是质子由外向内穿过 F0-F1 驱动 ATP 合成，

而光合 pi 化都是质子由内向外穿过 CF0-CF1 驱动 ATP 合成的。 （5 5 分 ）

生物膜的这一功能，可以进行基因工程改造，加入氢还原酶，利用光能产生清洁能源氢气。

（5 5 分 ）
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2. 从分子水平说明，细胞周期如何启动？如何终止？

从 yeast 到人类的所有真核细胞的 M 期启动是受同一机制调控的，即 MPF，其生化本质是蛋

白质激酶，可催化若干种蛋白质发生磷酸化，而引起这些蛋白质的结构和功能状态的改变从

而导致细胞内某些代谢活动的变化，如将核纤层蛋白磷酸化导致核纤层解体、核膜消失；将

H1 磷酸化导致染色体的凝缩等，促进细胞周期运行，又称作细胞周期引擎。 （5 5 分 ）

有活性的 MPF 实质是由 P34 cdc2（＝CDK1 蛋白质）和周期蛋白两部分组成， P34 蛋白是

cdc2 基因的产物，其单独存在时无激酶活性，M 期 CDK 的激活起始于分裂期 cyclin 的积累。

结合 cyclin B 的 CDK1 被 Wee1 将 Thr14 和 Tyr15 磷酸化而不具有活性，使 CDK/cyclin 不断

积累。

在 M 期，Wee1 的活性下降，CDC25 使 CDK 的 Thr14，Tyr15 磷酸化位点去磷酸化，去除了 CDK

活化的障碍。 CDK 的激活需要 Thr161 的磷酸化，它是在 CDK 激酶(CDK activating kinase

CAK)的作用下完成的。

所以 P34 蛋白是 MPF 的催化亚单位，而周期蛋白则是 MPF 的调节亚单位。 （5 5 分 ）

在中期当 MPF 活性达到最高时，激活后期促进因子 APC，将泛素连接在 cyclinB 上，cyclinB

被蛋白酶体(proteasome)降解，完成一个细胞周期。

分裂期周期蛋白 N 端有一段序列与其降解有关，称降解盒(destruction box)。

泛素由 76 个氨基酸组成，高度保守。共价结合泛素的蛋白质能被蛋白酶体识别和降解，这

是细胞内短寿命蛋白和一些异常蛋白降解的普遍途径。

26S 蛋白酶体是一个大型的蛋白酶，可将泛素化的蛋白质分解成短肽。 （5 5 分
