




























基礎生命科学 

＜解答及び解答例＞ 

 

１． 

(1) 転写と翻訳 

転写は、DNA の塩基配列を鋳型として相補的な RNA（mRNA など）を合成する過程である。RNA

ポリメラーゼが関与する。一方、翻訳は mRNA の塩基配列（コドン）に基づいて、リボソー

ム上でアミノ酸を結合し、ポリペプチド鎖を合成する過程である。前者は核内（真核生物）

で、後者は細胞質で起こる。 

(2) 遺伝子と DNA 

DNA はデオキシリボ核酸という化学物質であり、全ての遺伝情報を担う分子である。遺伝子

はその DNA 上の特定領域で、ある機能を持つ RNA またはタンパク質をコードする部分を指

す。すなわち、DNA は物質名、遺伝子は情報単位である。 

 

(3) 酵素と酵母 

酵素は化学反応を促進する触媒となるタンパク質（または RNA）である。一方、酵母は真核

単細胞生物の一種で、発酵などの代謝過程で多数の酵素を用いる生物そのものである。した

がって、酵素は分子、酵母は生物である。 

 

 

 

２． 

① シンテニーの保存 

異なる生物種間で、遺伝子の並び順（染色体上の配置）が共通していること。進化的に近縁

な種ほどシンテニーがよく保存されている。 

② SD 配列（Shine–Dalgarno 配列） 

原核生物 mRNA の翻訳開始点近傍（開始コドンの上流）に存在するプリンに富む配列で、16S 

rRNA の 3'末端と相補的である。リボソームの結合を促進し翻訳開始を導く。 

③ アミノアシル tRNA 合成酵素 

各アミノ酸に対応する tRNA に正確にアミノ酸を結合させる酵素。20 種類存在し、翻訳の正

確性を担保する。 

④ スプライシング 

真核生物の前駆体 mRNA（pre-mRNA）からイントロンを除去し、エクソンを連結して成熟 mRNA

を形成する過程。スプライソソーム複合体が関与する。 

⑤ レトロウイルス 

RNA をゲノムとして持ち、逆転写酵素によって DNA を合成し、宿主ゲノムに組み込んで複製

するウイルス。代表例は HIV。 

 

 

 



３．原核生物では、RNA ポリメラーゼは σ 因子（例：σ⁷⁰）を介してプロモーター領域（−35

配列と−10 配列）を特異的に認識する。σ 因子が DNA の特定配列に結合することで転写開

始点を決定し、転写開始後は σ 因子が解離する。プロモーター構造は比較的単純で、転写

調節は主にオペロン単位で行われる。 

真核生物では、RNA ポリメラーゼ II が主要な mRNA 転写を担い、多数の**転写基本因子（TFII

群）**が必要となる。特に TFIID の TATA 結合タンパク質（TBP）が TATA ボックスを認識し、

他の因子（TFIIB, TFIIE, TFIIH など）が順に集合して前初期複合体を形成する。TFIIH は

DNA の局所的な解離と RNA ポリメラーゼのリン酸化を行い、転写を開始する。真核遺伝子は

イントロンを含み、クロマチン構造による転写制御も重要である。 

 

 

 

４． 

関与する転写因子 

• LacI（リプレッサー） 

• CAP（Catabolite Activator Protein） 

•  

感知物質 

• LacI：アロラクトース（ラクトースの誘導体） 

• CAP：cAMP（グルコース量に応じて変化） 

•  

説明 

大腸菌の lac オペロンは、ラクトース代謝に必要な酵素群（β-ガラクトシダーゼなど）を

コードしている。ラクトースが存在しないとき、リプレッサー（LacI）がオペレーターに結

合し転写を阻害する。一方、ラクトースが存在するとアロラクトースがリプレッサーに結合

してその構造を変化させ、DNA 結合が阻害され転写が開始可能となる。さらに、グルコース

が低濃度のときは ATP 由来の cAMP が上昇し、cAMP–CAP 複合体がプロモーター上流に結合し

て RNA ポリメラーゼの結合を促進する。逆に、グルコースが多いと cAMP 濃度が低下し CAP

が結合できず、転写活性は低下する。したがって、lac オペロンはラクトース存在下かつグ

ルコース欠乏時に最も強く発現する。 

 

 

  



５． 

①  

1. アセチル CoA 

2. クエン酸 

3. イソクエン酸 

4. α-ケトグルタル酸 

5. コハクシニル CoA 

6. コハク酸 

7. フマル酸 

8. リンゴ酸 

9.  

② 構造式 

• オキサロ酢酸：HOOC–CH₂–CO–COOH 

• クエン酸：HOOC–CH₂–C(OH)(COOH)–CH₂–COOH 

③  

反応 3、反応 4、反応 8 

 

④ 

反応 6 

⑤ 

反応 5 

 



生命科学（１） 
<解答及び解答例> 
 
PCR 実験に関する以下の問 1～7 について、解答しなさい。DNA の Tm（℃）は、ここでは

「GC×4＋AT×2」として算出するものとする。配点：問 1,2,3,5=10点、問 4,6,7(あ)～(こ)=5点 
 
問1 N さんは、 (あ)嗅上皮(い)poly(A)+RNA 由来の(う)cDNA を鋳型として、特定の mRNA の終止

コドンを除く(え)ORF 6,000 塩基に相当する DNA 断片を、PCR により増幅させようとし

た。アニーリング温度は、プライマーの(お)Tm の 5℃下に設定して実施した（プライマー2
種の Tm は同じ）。その結果、あいにくその DNA 断片は期待どおり増幅されず、電気泳動

上でバンドが特に確認されなかった。この実験がうまくゆかなかった原因として考えられ

る問題点を列挙しなさい。 
 
問 2 そこで N さんは、別のプライマーを用いて異なる DNA 断片（6,000 bp）の増幅を、同じ

cDNA を鋳型として、同じ PCR 条件で試みたところ、その断片は期待どおり増幅された。

その結果、問 1 で考えられた原因のうち何が問題ではなかったことが分かるか答えなさい。 
 
問 3 次に N さんは問 1 の PCR で用いたプライマー2 種のうち、ORF の翻訳産物カルボキシル

末 端 側 に 相 当 す る も の の 塩 基 配 列 を 検 証 し た 。 そ の 配 列 は 、 5’-
GCAGCCAGGATCCTGGCTGC-3’ という 20 塩基からなる配列であった。この配列に改良

の余地があるとしたら、それはどういう問題であると考えられるか答えなさい。 
 

問 4 この ORF が指令するタンパク質のカルボキシル末端部分 6 アミノ酸は今後の実験におい

て必要とされないので、Nさんは、プライマーの位置を 18塩基だけ上流にずらす変更を加

えることにした。その結果、プライマーの塩基配列は、5’-GCTAATGCCTAAATAAGCGT-
3’ という 20 塩基になった。このプライマーと、問 1 の PCR 実験に使われた(A)ORF の翻訳

産物アミノ末端側に相当するプライマーを組み合わせて、2 回目の PCR を行った。その際

に、アニーリング温度を 53℃とした以外は、問 1 の PCR 実験と同じ条件を用いた。その

結果、1 本だけ現れることを期待したバンドが数本重なって現れ、その中には期待した

5,982 bp も含まれているようであった。この PCR には、さらにどのような改良を施すべ

きか答えなさい。 
 
問 5 改良の結果、目的の DNA 断片のみ増幅させることができ、これからそれを発現ベクター

に挿入し、(か)CMV プロモーターにより、培養細胞(き)PC12 で発現させたい。本当にそれが

発現したか確かめるためには抗体が必要であるが、あいにく抗体のないタンパク質なので、

カルボキシル末端に(く)HA タグを付加することにした。ここで用いる発現ベクターは HA
タグ指令配列をもってないので、それを PCR プライマー中に設計するのが楽だと N さん

は気付いた。そこで、偶然出会った 8 階の A先生にそのアイデアを披露したところ、「C末

側に付加したいのだからプライマーの 3’側に HA タグ指令配列を(け)in-frame でつなげて、

さらに後ろの終止コドンや前の(こ)リンカーも忘れるな」などと言われたので、言う通りに

したら見事に失敗した。A 先生はいつもハエばかり眺めているらしく遺伝子に関する知識

が足りないのでは？と腹立たしいが、N さん自身も何か間違ったかも知れず、もどかしい。

失敗はどの段階で現れたのか、また N さんと A 先生のどちらが何を誤ったか答えなさい。 
 
問 6 問 4 における二重下線部(A)のプライマーの塩基配列について、5’末端から 3 塩基目までが

どのような塩基になるか解答しなさい（ただし、問 5 に示したような発現ベクターへ挿入

するための修飾は付加しないこととする）。 
 
問 7 上記のリード文中の下線部(あ)～(こ)までの 10 の言葉の意味を、それぞれ 50 字以内で説明

しなさい。 



生命科学（生命科学２） 

解答例 

 

問 1 

MAPK（Mitogen-Activated Protein Kinase）シグナル伝達経路の役割とその活性化機

構について説明せよ。特に ERK（Extracellular Signal-Regulated Kinase）経路を中心

に、シグナル伝達の主要な分子と段階を含めて述べよ。 

 

解答例 

MAPK（ERK）経路は、増殖因子などの細胞外刺激を核内の遺伝子発現に結びつける

代表的シグナルである。リガンドが受容体型チロシンキナーゼ（RTK）に結合すると受

容体が二量体化・自己リン酸化し、アダプタータンパク質 Grb2 と交換因子 SOS が結

合して Ras を GTP 型に活性化する。活性化 Ras は順に Raf（MAPKKK）→MEK

（MAPKK）→ERK（MAPK）をリン酸化し、活性化 ERK は核に移行して転写因子（Elk-1

など）を活性化し細胞増殖・分化・生存関連遺伝子を誘導する。全体として

RTK→Ras→Raf→MEK→ERK という階層的カスケードでシグナルを増幅している。 

 

問 2 

GPCR（G タンパク質共役受容体）のシグナル伝達において、Gs、Gi、Gq の各 G タン

パク質の活性化が細胞内シグナルにどのような影響を与えるか説明せよ。また、アド

レナリン受容体を例にしてその生理的意義を述べよ。 

 

解答例 

GPCR で Gs が活性化されるとアデニル酸シクラーゼが刺激され cAMP が増加し、

PKAが活性化して代謝や収縮性が上がる。Giはこれを抑制してcAMPを低下させる。

Gq は PLCβ を活性化して PIP₂を IP₃と DAG に分解し、IP₃による小胞体からの Ca²⁺放

出と DAG による PKC 活性化を起こす。アドレナリンでは心臓の β₁受容体（Gs）が心

拍・収縮力を上げ、血管平滑筋の α₁受容体（Gq）が収縮を起こし、シナプス前の α₂

受容体（Gi）が放出を抑えるように、同じリガンドでも受容体と G タンパク質の組合せ

で応答が変わる。 

 

問 3 

PI3K-Akt シグナル経路は細胞の増殖、生存、代謝調節に関与する重要な経路であ

る。この経路における主要な分子とその相互作用について説明し、がんとの関連性

について考察せよ。 

 



解答例 

PI3K-Akt 経路では、RTK が活性化されると PI3K が PIP₂を PIP₃に変換し、PIP₃が Akt

と PDK1 を膜に集める。PDK1 や mTORC2 によってリン酸化された Akt は、mTORC1

の活性化、アポトーシス抑制因子のリン酸化などを通じて細胞増殖・生存・代謝を促

進する。これを負に制御するのが PIP₃を PIP₂に戻す PTEN であり、PTEN 欠失や

PI3K/Akt の活性化変異があると経路が恒常的にオンになり、がん細胞の増殖や薬

剤抵抗性に寄与する。 

 

問 4 

転写因子 STAT（Signal Transducer and Activator of Transcription）を介した JAK-

STAT シグナル伝達経路について説明せよ。特にサイトカインシグナルとの関係に着

目し、自己免疫疾患における JAK 阻害剤の治療効果について述べよ。 

 

解答例 

JAK-STAT 経路では、IL や IFN などのサイトカインが細胞膜のサイトカイン受容体に

結合して受容体が会合し、これに結合している JAK が互いをリン酸化して活性化する。

JAK は受容体のチロシン残基をリン酸化し、そこに STAT が結合してさらに JAK によ

りリン酸化される。リン酸化 STAT は二量体化して核へ移行し、標的遺伝子の転写を

誘導する。自己免疫疾患ではこのサイトカインシグナルが過剰となるため、JAK 阻害

剤で JAK 活性を止めると複数の炎症性サイトカインの下流シグナルを一括して弱め

ることができ、症状の改善につながる。 

 

問 5 

ユビキチン・プロテアソーム系におけるタンパク質の分解過程を説明せよ。また、オー

トファジーとの違いについても述べよ。 

 

解答例 

ユビキチン・プロテアソーム系では、まず E1 が ATP 依存的にユビキチンを活性化し、

E2 に受け渡し、E3 リガーゼが分解させたい基質タンパク質にユビキチンを共有結合

させる。K48 連結のポリユビキチン鎖が付いた基質は 26S プロテアソームに認識され、

内部で小ペプチドにまで分解される。短寿命で可溶性のタンパク質の選択的分解を

主に担う。一方オートファジーは、細胞質成分や細胞小器官を二重膜で包んでリソソ

ームに運び分解する経路で、大型構造体や凝集体も処理できる点が異なる。 

 

 

 



問 6 

オートファジー（Autophagy）は細胞の恒常性維持に重要な役割を果たす。mTOR を介

したオートファジーの制御機構を説明し、栄養飢餓時の細胞応答との関連について

述べよ。 

 

解答例 

栄養が十分なときは mTORC1 が活性で、オートファジー開始に必要な ULK1 複合体

をリン酸化して抑制している。飢餓やエネルギー低下では AMPK が mTORC1 を抑え、

ULK1 を活性化してオートファゴソーム形成を始めさせる。こうして細胞は自分の成分

を分解してアミノ酸やエネルギー源として再利用し、飢餓時の恒常性を維持する。 

 

問 7 

ER ストレス応答と関連するタンパク質分解機構（ER 関連分解、ERAD）について説明

せよ。また、神経変性疾患との関連性を考察せよ。 

 

解答例 

小胞体で未折りたたみタンパク質が蓄積すると UPR が起こり、IRE1・PERK・ATF6 な

どのセンサーが作動して、シャペロン発現の誘導や翻訳の一時的抑制によって負荷

を下げる。なお処理不能なタンパク質は ERAD で細胞質側に逆輸送され、ユビキチン

化されてプロテアソームで分解される。こうした機構が慢性的に破綻するとアポトーシ

スが誘発され、アルツハイマー病やパーキンソン病など神経変性疾患の病態進行に

関わると考えられている。 

 

問 8 

アルツハイマー病（Alzheimer's Disease）の病理学的特徴を説明し、アミロイド β 仮説

とタウ仮説の違いについて述べよ。 

 

解答例 

アルツハイマー病の主な病理は、細胞外に沈着するアミロイド β（Aβ）からなる老人

斑と、神経細胞内に蓄積する過剰リン酸化タウからなる神経原線維変化である。Aβ

仮説は、APP の異常切断により凝集性の高い Aβ42 が増え、それが神経毒性・炎

症・シナプス障害を引き起こすとする。一方タウ仮説は、タウの過リン酸化により微小

管安定化能が失われ、タウが凝集して軸索輸送障害や細胞死を招くとするもので、

Aβ を上流・タウを下流とみる統合的な見方もある。 

 

 



問 9 

アルツハイマー病に対する現在の治療戦略を説明し、疾患修飾療法（Disease-

Modifying Therapy）の観点から最近の研究動向について考察せよ。 

 

解答例 

現在のアルツハイマー病治療は、コリンエステラーゼ阻害薬や NMDA 受容体拮抗薬

で認知機能低下を一時的に緩和する対症療法が中心である。これに対し疾患修飾療

法は病因そのものを狙い、Aβ を標的とするモノクローナル抗体や Aβ 産生を調節す

る薬剤、さらにはタウのリン酸化・拡散を抑える治療の開発が進んでいる。発症前～

早期に投与して Aβ・タウの蓄積を抑えることで、病勢の進行を遅らせることが目標と

される。 

 

問 10 

パーキンソン病（Parkinson's disease, PD）は、黒質緻密部のドーパミン神経細胞の変

性・脱落を特徴とする神経変性疾患である。遺伝性パーキンソン病の原因遺伝子の

一つである Parkin（PARK2）および PINK1（PARK6）は、ミトコンドリアの品質管理に関

与していることが知られている。 

(1) PINK1 と Parkin がミトコンドリアの品質管理にどのように関与しているかを説明せ

よ。特に、ミトコンドリア損傷時における PINK1 の蓄積と Parkin の役割について詳述

せよ。 

(2) PINK1-Parkin 経路の異常がパーキンソン病の発症にどのように関与するかを述

べよ。また、この経路を標的とした新規治療戦略について考察せよ。 

解答例 

(1) 健常なミトコンドリアでは PINK1 は内膜側へ輸送されてすぐ分解されるが、脱分極

などで損傷すると外膜上にとどまり蓄積する。蓄積した PINK1 は外膜タンパク質やユ

ビキチンをリン酸化してシグナルを作り、細胞質の Parkin（E3 リガーゼ）を呼び寄せて

活性化する。活性化 Parkin は外膜タンパク質をユビキチン化し、これを目印にオート

ファジーアダプターが結合して、損傷ミトコンドリアがマイトファジーで除去される。 

 

(2) PINK1 や Parkin に異常があると損傷ミトコンドリアが残存し、ROS 産生やエネルギ

ー低下が起こりやすくなり、代謝要求の高い黒質ドーパミン神経が障害されてパーキ

ンソン病の発症に至る。したがって PINK1/Parkin 活性を高める薬剤やマイトファジー

を促進する介入が、新しい治療戦略として考えられている。 




