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摘 要：本文将《遗传学》教材中有关遗传物质的复制、传递、突变、表达等内容用“生物体的突变抑制机制”贯穿起

来，并将其分为细胞、&’(、密码子、修复、细胞质遗传、表达、个体、群体水平上的突变抑制机制进行教学。这种方

式有利于学生的理解和思索，收到了很好的教学效果。
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由于计算机具有快速的信息处理和图象传输的特点，使

课堂教学的信息传递的质量和数量都提高了。除了按键动作

的时间耗费外，传递信息可以说在瞬间完成，这样使教师有更

充裕的时间花在教学双边活动中。增大了信息传递量，可更

充分、更灵活、更有效地把课外的知识和教材知识有机结合起

来，扩大学生的视野，增加知识面，使学生的各种潜能得到充

分发展。通过我们的使用，预计在达到同等课堂效果的前提

下，使用遗传学 T(N 教学软件可节省 *$U左右的学时。

7 ,7 通过人机交互进行启发式教学

长期以来，教学活动都是以教师为中心，教师在课堂上

以描述性的讲解来传播知识，学生是被动的信息接受者，信

息的传递是单向的。在这种教学方式下，往往忽视了学生获

得知识的主动性和理解知识的差异性以及发展知识的创造

性，同时也掩盖了学生个性发挥的能力，忽略学生的积极思

维和创新意识，而 T(N 信息的传递是双向的，计算机附件在

给出遗传学内容的同时，还可提出问题和回答学生问题，反

馈学生的学习效果，进行人机互动学习，实现启发式教学。

T(N 还可以根据以前学生的学习行为记录，充分考虑学生的

个别差异，对 T(N 中的教学单元进行组合，找出适合不同学

生学习状况的学习途径。

7 8 9 对软件提出的改进意见

应提高软件的配套性，与教科书最好能同步；增加动画，

特别是三维动画的数量；声音效果有待改进；可以考虑增加

游戏，自测，示例。
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在《遗传学》教材的每一章里，几乎都包含着这样的内

容：生物极力维持遗传物质的稳定，阻止突变 的发生。为了

加深学生对这些知识的理解，扩大其思维能力，启发其思索，

特以“生物体的突变抑制机制”为题，将有关内容综合分析，

归为生物体各级水平上的突变抑制机制加以探讨。从 0111
年开始以该题在两届 23 名同学中试教，取得了满意的教学

效果。教学内容如下：

突变 是遗传物质的改变，包括染色体畸变和基因突变。

多数事例说明：只有少数突变能促进或加强某些生命活动，

有利于生物的生存，在动植物育种和生物进化中起重要作

用。大多数突变不利于生物的生长发育，一般都表现为生

活力和可育性的降低以及寿命的缩短，严重时可阻碍生物体

的生存和传代，甚至导致死亡。因为任何生物的遗传基础都

是经历了长期自然选择的结果，从外部形态到内部结构，包

括生理生化状态及其与环境的关系等方面，都具有一定的适

应意义，而突变是打破这种平衡协调关系，干扰内部生理生

化常态而出现的。突变如果不加抑制地大发生，带给个体和

物种的命运都将会是灭亡。所以在生物的进化过程中，就形

成 了存在于各级水平上的突变抑制机制，主动地或被动地

抑制着各种突变 的发生、表达和传递，以维持生命状态的存

在和延续。

) 细胞水平上的突变抑制机制

细胞中 最 安 全 的 地 方 要 数 细 胞 核，作 为 遗 传 物 质 的

456，位于细胞核内的染色体上。细胞壁、细胞膜、细胞质、

核膜、核质的种种生理作用和保护作用，创造了一个非常稳

定的核内环境、对 456 分子发生突变首先起到了强有力的

抑制作用。一旦这种稳定的内环境受到破坏，突变的频率会

大增。诱发突变 就是利用物理的或化学的因素来影响这种

稳定的内环境以达到加大突变频率的目的。染色体作为遗

传物质的载体，在每种生物细胞中都有固定的数目和结构。

染色 体数目和结构的改变就是染色体畸变。细胞的有丝分

裂是多细胞生物生长的基础，其特点是染色体复制一次，细

胞分裂一次，形成的子细胞中含有与亲细胞相同的染色体数

目与结构。细胞 的减数分裂发生在有性生殖的生物形成性

细胞 的过程中，其特点 是染色 体复制一次，细胞 连续分裂

两次，形成 的子细胞———性细胞中含有亲细胞染色体数目

的一半，以便两性细胞结合后染色体又恢复到亲细胞的水

平。细胞 的分裂方式既维持了个体的正常生长和发育，又

提供了后代正常发育和性状遗传的物质基础，保证了物种的

连续性和相对稳定性。染色体数目和结构的相对稳定，是细

胞水平抑制突变 发生、维持遗传物质相对稳定的基础。

* +,- 水平上的突变抑制机制

遗传信息蕴藏在 456 链的核苷酸序列中，核苷酸序列

的改变，叫基因突变。456 分子以其特殊的结构、特殊的复

制方式，以及特殊的表达机制最大限度地维持自身核苷酸序

列的稳定。首先，一个 456 分子由两条多核苷酸链以相反

的方向平行地围绕着同一个轴，右旋盘曲成一双螺旋结构。

两条链的骨架由糖和磷酸组成，位于双螺旋结构的外侧，碱

基在链的内侧，两条链上的四种碱基形成以氢键相连有严格

互补关系的碱基对：6 7 8 对和 9!9 对。在生理条件下要

使双链打开，核苷酸序列暴露，除 456 链的呼吸作用外，非

解旋酶不能。再者，456 为半保留复制。复制时，456 分子

在解旋酶的作用下双链打开，碱基暴露，每条链都以自身作

为合成新链的模板，在 456 聚合酶的作用下，按照碱基互补

配对的原则，吸收带有互补碱基的核苷酸，然后在邻接的核

苷酸间形成磷酸二酯键。复制完成后，所得的两个 456 分

子互相一样，也与亲分子相同。第三，456 分子的表达是以

密码的形式控制蛋白质的合成。456 并不直接参加蛋白质

的合成，而是按照碱基配对的原则转录出三种 :56 去执行

翻译的功能。-:56 分子上含有决定蛋白质中氨基酸顺序

的遗传密码，是蛋白质合成的模板；,:56 能认读起始密码，

并能把单个氨基酸连接成肽链，是翻译蛋白质的场所；$:56
能识别密码子和携带相应的氨基酸，执行翻译员的功能。

:56 作为遗传物质的副本可多次使用，也可随时降解，避免

了正本 456 的消耗。456 分子这种极高的保真度，细胞中

没有哪一种分子能与之相比。另外，在生物体内，只有一套

把 456 分子的遗传信息传给蛋白质的机制，而没有另一套

把蛋白质的信息传给 456 的机制，这也应该是生物体保护

遗传物质稳定的一种机制。

. 密码子水平上的突变抑制机制

密码子的简并性以及相似结构和性质的氨基酸常有相

似的密码子是密码水平上突变抑制机制的基础，同义突变和

中性突变则是突变抑制后的结果。-:56 上三个连续的核

苷酸或者碱基构成一个决定氨基酸的密码子，组成 -:56
的碱基有四种，四种碱基三个一组能组成 ;< 种密码子。在

3= 种氨基酸中，除甲硫氨酸和色氨酸外，其他氨基酸都有几

种密码子，称为密码 子的简并性，比 如 >9?、>9>、>96、

>99、696、699 都是精氨酸的密码子。此外，相似结构和

性质的氨基酸常有相似的密码子，例如 >??、>?>、>?6 是

亮氨酸的密码子，6??、6?>、6?6 是异亮氨酸的密码子。

因而当 456 发生了单个碱基替代后，改变了 -:56 上的单

个密码子，由于密码子的简并性，可能并不改变原密码编码

的氨基酸，也由于相似的氨基酸有相似的密码子，会引起相

似氨基酸的替代。前者 456 水平上的突变反应不到蛋白质

水平上，称同义突变，后者 456 水平上的突变并不改变蛋白

质的功能，称中性突变，两者一起被称为沉默突变。沉默突

变虽由于编码的抑制表现不出突变效应，但在生物进化中仍
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起一定作用。同时，这种编码也能减少错读的发生。

! 修复水平上的突变抑制机制

修复指对发生了损伤的 !"# 的修复，所以修复过程是

阻碍突变发生的。从现代诱变生物学提供的材料来看，生物

体对紫外线、电离辐射、某些化学药物造成的各种二聚体、交

联、断裂、非标准碱基、碱基的丢失、烷化等都能通过对应的

修复方式进行修复。目前已知的修复方式有 !"# 糖基酶修

复、快修复、光复活修复、切除修复、重组修复和 $%$ 修复等。

当 !"# 分子上出现了非标准碱基时，可在相应的糖基酶作

用下除去非标准碱基，通过 #& 内切酶 途径完成修复；当

!"# 分子中有简单的单链断裂时，会很快被连接酶连接修

复，双链断裂则很难修复；当 !"# 分子中出现嘧啶二聚体

时，通常在光复活酶的作用下将其分解为单体状态；当 !"#
分子上有碱基的丢失时，可通过 #& 内切酶和碱基插入酶进

行修复。也有的损伤部位被内切酶所识别，并在附近的 ’(端
作一切口，利用双链 !"# 中一段完整的互补链，合成损伤链

所丧失的信息，再把损伤部分切除，最后将新合成片段与原

链连接，即通过切、补、切、封完成切除修复；另有一些损伤并

不从整体中剔除出去，其过程是首先复制，含有损伤的部分

在复制时子链上出现缺口，然后母链与子链发生重组，由母

链的核苷酸片段来补充子链的缺口，母链上造成的缺口通过

!"# 聚合酶的作用来填充。在不断的复制代谢中，有损伤

的 !"# 逐渐稀释，最后终于无损于正常的生理过程，即所谓

的重组修复；当 !"# 严重损伤以至于合成停止时，细胞中进

行急救的 $%$ 修复，但这种修复后的突变率较高［)］。

" 细胞质遗传水平上的突变抑制机制

细胞质遗传与细胞核遗传是细胞内的两个遗传系统，它

们互相协调，形成一个以核基因控制为主的统一整体。核质

互作雄性不育遗传理论说明，在细胞质中存在着与核基因具

有相同作用的基因，当核基因发生突变失去了正常的功能

后，细胞质基因能补偿其不足，对表型突变起到抑制作用。

如玉米中的 ! 基因代表雄性可育的细胞质基因，"# 代表正

常的雄性可育核基因，当 "# 突变为 $ # 成为雄性不育基因

后，!（ $ # $ #）仍表现为雄性可育，只有当 ! 基因突变为 % 基

因也成为雄性不育基因后，%（ $ # $ #）才表现为雄性不育。

# 表达水平上的突变抑制机制

突变发生后如不能表达，也不会有任何的遗传学效应。

操纵子模型告诉我们，基因的表达要求有与之相配套的启动

装置———启动子、操纵基因和机体新陈代谢的需要，否则就

会一直处于关闭状态。在生物体内有许多不被表达的核苷

酸序列，它们或许都缺少转录所需的启动装置。科勒和弗希

尔通过组织移植技术，从雏鸡胚胎组织中诱导生成了四枚鸡

的牙齿，也说明长牙基因在鸡的基因库中存在，只是在个体

发育过程中处于关闭状态［*］。基因工程导入到受体细胞的

目的基因能否表达，启动装置是否配套也是关键的一步。突

变发生后基因会因此而改变原有的排列顺序，失去与其相配

套的启动装置，结果得不到表达。

$ 个体水平上的突变抑制机制

生物绝大多数是二倍体，体细胞中有两个基因组，当显

性完全时，杂合体的表型与显性纯合体的表型相同，这是生

物体抑制隐性基因突变表现的机制。基因突变在通常情况

下形成它的隐性等位基因，而隐性基因在杂合状态下是表现

不出基因效应的，只有在纯合态时，才表现为突变体。就像

一个红绿色盲患者，在男性中发病率为 +,，而在女性中仅为

- ./0,。用微生物作遗传、诱变的研究材料，繁殖周期短是

一个因素，另一个原因就是因为它们是单倍体。

% 群体水平上的突变抑制机制

每个生物体产生的突变都要参加到它所在的群体中去

进行遗传信息的交流，因为生物体必须通过群体才能繁殖后

代。一个有性群体能够最大限度地吸收和储存遗传突变，但

同时又是一个限制、裁减突变产生的机制。首先它不可避免

地造成那些大群体中单一突变基因的遗失。例如，群体所有

的个体为 &&，而只有个别个体是 &’，这个突变基因除非在

选择上具有优势，否则遗传下去的机会是很小的。其次，群

体还限制着超出群体容忍度的大突变 的产生。倘若某些个

体的遗传物质发生了较大的变化，比如种间杂种和发生了染

色体畸变的个体，在形成配子的减数分裂过程中，因为来自

两个亲本的 !"# 分子有较大的差异，不能进行正常的同源

配对重组，产生的配子不育，结果 是丧失了向后代传递的能

力，在群体中被剔除。同源配对重组的这种内在的制约性，

防止了群体以外或群体以内的 !"# 序列不同的生物之间交

流信息，抑制了那些超出群体许可的遗传突变，使不同物种

在世代间仍能各自基本一致。
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