2025届高三下学期生物培优（四）
【典例分析】
长时程增强（LTP）是突触前纤维受到高频刺激后，突触传递强度增强且能持续数小时至几天的电现象，与人的长时记忆有关。下图是海马区某侧支LTP产生机制示意图，回答下列问题：
[image: 学科网(www.zxxk.com)--教育资源门户，提供试卷、教案、课件、论文、素材以及各类教学资源下载，还有大量而丰富的教学相关资讯！]
（1）依据以上机制示意图，LTP的发生属于______ （填“正”或“负”）反馈调节。
（2）若阻断NMDA受体作用，再高频刺激突触前膜，未诱发LTP，但出现了突触后膜电现象。据图推断，该电现象与_______内流有关。
（3）为了探讨L蛋白的自身磷酸化位点（图中α位和β位）对L蛋白自我激活的影响，研究人员构建了四种突变小鼠甲、乙、丙和丁，并开展了相关实验，结果如表所示：
	[image: 学科网(www.zxxk.com)--教育资源门户，提供试卷、教案、课件、论文、素材以及各类教学资源下载，还有大量而丰富的教学相关资讯！]
	正常
小鼠
	甲
	乙
	丙
	丁

	
	
	α位突变为缬氨酸，该位点不发生自身磷酸化
	α位突变为天冬氨酸，阻断Ca2+/钙调蛋白复合体与L蛋白结合
	β位突变为丙氨酸，该位点不发生自身磷酸化
	L蛋白编码基因确缺失

	L蛋白活性
	+
	++++
	++++
	+
	-

	高频刺激
	有LTP
	有LTP
	?
	无LTP
	无LTP


注：“+”多少表示活性强弱，“-”表示无活性。
据此分析：
①小鼠乙在高频刺激后______（填“有”或“无”）LTP现象，原因是___________ ;
②α位的自身磷酸化可能对L蛋白活性具有________作用。
③在甲、乙和丁实验组中，无L蛋白β位自身磷酸化的组是__________。
【对点突破】
1．突触可塑性是指突触连接强度可调节的特性，即突触的效能会随着自身活动的加强与减弱相应得到长时间加强与减弱。下图示意影响大脑海马回中的CA3→CA1突触效能的核心机制——长时程增强（LTP）的机制。请回答下列问题：
[image: ]
(1)图中CA3神经元末梢膨大部分叫作             ，高频刺激其释放的谷氨酸，通过与          受体结合，引起Ca2+内流，使    钙调蛋白激活，并进一步引起AMPA受体磷酸化，会同谷氨酸的信号，引起            ，造成突触后膜的膜内电位                        。
(2)随着刺激活动的持续和加强，CA1神经元中产生更多有活性的钙调蛋白，通过一系列的反应激活PKA、Rsk、CaM激酶等，可使环腺苷酸反应元件结合蛋白（CREB）磷酸化，增加其活性，激活相关基因的    ，从而可以实现更多               的合成和插入，导致           的形成，并可能产生长时记忆。
(3)下图A、B分别表示单次高频刺激和有间隔的（间隔几秒）高频刺激引起的突触后膜上的电位变化，据图可以的得出得结论是                                                                                ，这给我们在学习上的启示是                                                                         。
[image: ]
2．糖尿病是以多饮、多尿、多食及消瘦、疲乏、尿甜为主要表现的代谢综合征，其发病率呈逐年上升趋势。请回答问题:
 (1)正常人进食后血糖浓度上升，胰岛素分泌增多。胰岛素可促进血糖进入组织细胞进行                   。进入肝、肌细胞并合成糖原，进入脂肪组织细胞转变为                              ，并抑制            和非糖物质转化为葡萄糖，促使血糖浓度降低。胰岛素的作用效果反过来又会影响胰岛素的分泌，这种调节方式叫              调节。
(2)据图1分析，当胰岛素与蛋白M结合之后，经过细胞内信号转导，引起     的融合，从而促进葡萄糖以    方式进入组织细胞。
[image: ]
(3)2型糖尿病的典型特征是出现胰岛素抵抗，即胰岛素功效         ，进而导致血糖水平居高不下，持续的高血糖又进一步刺激胰岛素分泌，形成恶性循环。
(4)科研人员发现了一种新型血糖调节因子—成纤维细胞生长因子(FGF1)，并利用胰岛素抵抗模型鼠开展了相关研究。实验结果如图2、3所示。
[image: ][image: ]
①图2的实验结果说明     。

②根据图2与图3可以得出的结论为FGF1可改善胰岛素抵抗，得出该结论的依据是     。 

(5)综合上述信息，请推测FGF1改善胰岛素抵抗的可能机制     。

【拓展延伸】
关于抑郁症发病机制有两种假说：单胺类递质假说认为是大脑内神经递质5-羟色胺(5-HT)缺乏；神经内分泌假说认为与下丘脑-垂体-肾上腺轴(HPA轴)过度激活有关。图1是5-HT在突触间隙发挥作用以及再摄取示意图；图2是HPA轴及相关激素示意图，字母代表物质、数字代表过程。请回答：
[image: ]
(1)据图1可知，当兴奋传导到轴突末梢时，Ca2+由电压敏感钙通道以             方式进入细胞，促进5-HT由突触前膜释放，5-HT与突触后膜上的受体结合引起                               ，进而引起突触后膜兴奋。
(2)5-HT发挥作用后被5-HT转运体重新转移到细胞内的去向有                                           ；当突触间隙5-HT含量过多时其与突触前受体结合通过过程③抑制5-HT的释放，意义是       。
(3)图2中HPA轴过度激活可能是过程④和⑤所示的            调节出现障碍。
(4)根据上述假说，可以研发一些5-HT水解酶和5-HT转运体的              (促进剂或抑制剂)来治疗抑郁症。
(5)科研人员研究了有氧运动(跑速15m/min，30min/d，每周运动三天)对HPA轴过度激活型抑郁症大鼠的影响，已知氟西汀为常见的抗抑郁的药物，请完成下列表格：
	实验步骤
	实验步骤要点

	            
	将40只8周龄雄性大鼠注射等量的肾上腺皮质激素，使其表现出抑郁症状。

	适应性培养
	另取10只健康大鼠与抑郁症模型鼠一起在相同且适宜的环境条件下培养一周。

	实验分组
	将上述大鼠分为5组：甲组为正常对照组，乙组为抑郁对照组，丙组为运动干预组，丁组
为                   干预组，戊组为运动联合氟西汀干预组。

	实验处理
	甲组在食物充足，温度为22℃，湿度为40%-50%等环境条件下培养8周。乙组            。丙、戊组每周三天进行有氧运动，丁、戊组每天用氟西汀灌胃，其他培养条件与甲组相同。

	相关数据测定
	对所有小鼠进行麻醉，测定促肾上腺皮质激素释放激素(CRH)的量，甲、乙、丙、丁、戊五组小鼠的CRH平均值分别为：5、15、8、7、6ODμm-2


实验结论：       。
答案
【典例分析】
（1）正（1分）  （2）钠离子 （2分）  （3）①无 （2分）   Ca2+/钙调蛋白复合体不能与L蛋白结合  ②抑制（2分）  ③乙丁  （3分，答对一个得2分，两个得3分，错答不得分）
【对点突破】
1．(1)     突触小体     NMDA     无活性     Na+内流     升高（或由负变正） 
(2)     表达     AMPA受体     新突触
(3)     有间隔的高频刺激比单次高频刺激的局部场电位强度更高     及时多次复习巩固有利于延长记忆时间，提高学习效率

2．(1)     氧化分解     非糖物质     肝糖原分解     （负）反馈
(2)     含GLUT4的囊泡和细胞膜     协助扩散
(3)降低
(4)     使用FGF1可使胰岛素抵抗模型鼠的血糖浓度降低，且FGF1发挥降血糖作用时必须依赖胰岛素     使用FGF1可使胰岛素抵抗模型鼠的血糖浓度降低，且随FGF1浓度的增加，胰岛素抵抗模型鼠的胰岛素含量也降低
(5)FGF1可通过促进胰岛素与受体结合（或促进信号传导，促进胰岛素受体合成，增加膜上胰岛素受体数量等），从而提高胰岛素的功效，改善胰岛素抵抗

【拓展延伸】
(1)     协助扩散     Na+内流，产生动作电位
(2)     进入突触小泡或被5-HT水解酶水解     防止5-HT的过多释放，使突触后膜持续过度兴奋
(3)负反馈
(4)抑制剂
(5)     构建抑郁症模型鼠     氟西汀     培养条件与甲组相同     适度有氧运动能缓解大鼠的HPA轴过度激活型抑郁症，运动的同时结合氟西汀治疗缓解效果更好
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