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!!$"考查点 内环境的组成

【解析】由题图可知，-与 N、H、= 都能进行双向物质交换，说明 -

是细胞内液， N、H、= 是细胞外液。 组织液与血浆双向交换，组织

液形成淋巴，淋巴通过左右锁骨下静脉汇入血浆，由此可知，N 是

组织液，= 是血浆，H是淋巴，（错误；H淋巴一般不能渗出形成组

织液，$错误；N、H、= 属于细胞外液，由细胞外液构成的液体环境

叫作内环境，所以 N、H、= 构成了人体的内环境，，错误；毛细淋巴

管壁细胞外侧是组织液，内侧是淋巴，所以其生活的内环境是 N

和 H，*正确。

#!""考查点 模拟生物体维持 T)稳定

【解析】血红蛋白存在于红细胞中，血液离心后，上清液的主要成

分为血浆，取适量上清液加入双缩脲试剂，若出现紫色则说明含

血浆蛋白，（错误；图 0 上清液主要成分是血浆，含有多种抗体，

可针对特定抗原，可以用于被动免疫，$错误；缓冲液中含有缓冲

物质，可作为对照使得实验结果更可靠，，正确；哺乳动物血浆的

T)为近中性，因此上清液的 T)在未滴入 )，入和 (-')前不一

定是 9!水，*错误。

%!*"考查点 内环境稳态

【解析】内环境稳态是指内环境的化学成分和理化性质保持相对

稳定的状态，内环境的理化性质包括温度、渗透压和酸碱度等，（

错误；温度感受器根据存在的部位可以分为外周温度感受器，如

皮肤、黏膜和内脏，和中枢温度感受器，如下丘脑、脑干和脊髓等

中枢神经系统，$正确；成熟红细胞没有线粒体等细胞器，只能进

行无氧呼吸产生乳酸，不产生二氧化碳，，错误；无菌的太空舱中

没有外源的抗原，免疫系统基本不需要承担免疫防御的功能，但

还要承担免疫清除和免疫监视等功能，以维持人体内环境的稳

定，*错误。

&!'"考查点 血浆 T)的调节机制

【解析】体内多余的 )，'D
含 是顺浓度梯度借助载体跨膜运输，故

多余 )，'D
含 通过肾脏以协助扩散方式排出体外，（错误；血浆中

过多 ，'2 刺激呼吸中枢进而使呼吸运动加强加快，使得 ，'2 被

排出的过程属于反射，$正确；剧烈运动产生的乳酸与血浆中缓

冲物质反应的过程发生在内环境中，因而不属于细胞代谢 ，，正

确；人体各细胞所在的内环境 T)相对稳定，不会因食物的酸碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱
性而发生剧烈变化碱碱碱碱碱碱（辨析：内环境稳态的实质是内环境中的各种

化学成分和其理化性质处于动态平衡中），*正确。

(!*"考查点 内环境是外界与细胞进行物质交换的媒介

【解析】肺是进行气体交换的器官，所以 （端的血液流经肺时将

，'2 排出至肺泡中，故 $端血液中的 ，'2 浓度低于 （端，（正

确；若该器官是胰腺，在饥饿状态下，血糖浓度低于正常水平，（

端的血液流经胰腺后，胰腺细胞需要从血液中吸收葡萄糖，故 $

端的血糖含量低于 （端，$错误；若该器官是肾脏，血液流经肾

脏时，血液中的代谢废物会通过肾脏以尿液的形式排出体外，所



以 $端血液中的尿素浓度低于 （端，，正确；若该器官是小肠，

餐后半小时，食物在小肠中被消化成葡萄糖等物质后被吸收进

入血液，故当 （端血液流经小肠时会吸收葡萄糖，$端血液中的

血糖浓度高于 （端，*正确。

!"#$ 错选 （项的主要原因是对肺功能了解不清晰，误

以为肺细胞消耗氧气产生二氧化碳，使 $端血液中二氧化碳浓

度高于 （端。
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!!*"突破点 图表分析—内环境的组成及其稳态调节

【解析】结合题图分析，内环境稳态是指内环境即题图中 -、N、H

等体液的理化性质和化学成分保持相对稳定的状态，（正确；H

淋巴中的物质可通过淋巴循环汇入血液循环，因此直接由淋巴

管注入血管中，不需要穿过毛细血管壁等结构，$错误；正常情况

下，-组织液大量被毛细血管吸收成为血浆（N），少量被毛细淋

巴管吸收成为淋巴（H），，正确；静脉点滴一定浓度的血浆蛋白

溶液会使血浆渗透压升高，组织液中的水分会进入血浆中，从而

有助于缓解因营养不良引起的组织水肿，*正确。

#!*""考查点 内环境的理化性质与稳态

【解析】正常人的血浆 T)保持在 9!含在69!B在，呈弱碱性，“呼吸性

碱中毒”会使患者血浆的 T)进一步升高，（错误；呼吸中枢位于

脑干，由题干信息可知，水杨酸过量服用会刺激位于脑干的呼吸

中枢，使其兴奋性升高，$正确；血浆 T)的相对稳定与血浆中的

缓冲对有关，这些缓冲对能使内环境的 T)仍能维持在一定范围

内，，正确；患者应适当减慢呼吸频率和降低呼吸深度来增加机

体内的二氧化碳含量，降低血浆的 T)，以缓解“呼吸性碱中毒”

症状，而增加运动强度会使呼吸加深加快，加重“呼吸性碱中毒”

症状，*错误。

。234 ，'2 是调节呼吸运动的重要体液因子。 体液中

，'2 浓度变化会刺激相关感受器，从而通过神经系统对呼吸运动

进行调节。

%!*"$"考查点 内环境的成分

【解析】根据房水能为虹膜、角膜和晶状体供应营养，并把这些组

织的代谢物运走，可知房水属于细胞外液，（错误；房水是由睫

状突产生的，充满在眼前、后房内的一种透明清澈液体，泪液是

泪腺分泌的一种液体，因此房水不同于泪液，$正确；房水属于细

胞外液，因此虹膜、角膜和晶状体等的细胞通过房水即可与外界

环境交换物质，，正确；若房水过多，就可能会导致青光眼，因此

可推知利用药物促进房水排出是治疗青光眼的措施之一，*

正确。

&!*"突破点 图表分析—内环境的理化性质及稳态

【解析】*可（患儿血浆中葡萄糖、酮体含量增加，导致细胞外液

渗透压升高，（错误；正常人血浆的 T)为 9!含在69!B在，若实验中

*可（患儿血浆 T)维持在 9!含在69!B在，则表明 T)恢复正常，$正

确；实验中通过皮下注射的胰岛素不能直接进入血浆中，而是先

到组织液，再进入血浆中，，错误；胰岛素能有效改善 *可（患儿

的糖代谢，减轻炎症反应，注射胰岛素后，*可（患儿病情恢复的

过程中涉及体液调节和免疫调节，*错误。
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!!'"考查点 神经调节的结构基础

【解析】从结构上讲，传入神经和传出神经都属于外周神经系统，

其中传出神经分为躯体运动神经和内脏运动神经，内脏运动神

经又被称为自主神经，（错误；下丘脑中有多种调节中枢，如血

糖平衡中枢、水盐平衡中枢和体温调节中枢，因而可以调节人的

体温平衡、水平衡等，此外还与生物节律的控制有关，$正确；神

经胶质细胞的数量比神经元多，具有支持、保护、营养、修复神经

元等功能，神经元是神经系统结构和功能的基本单位，，正确；轴

突末端的分支膨大成为突触小体，可以联系其他神经元或组织

细胞，从而提高信息传递效率，*正确。

#!"$"考查点 外周神经系统

【解析】周围神经系统包括由脑发出的脑神经和由脊髓发出的脊

神经，按其所支配的范围，可分为躯体神经和内脏神经，躯体神

经又分为躯体运动神经和躯体感觉神经，内脏神经又分为内脏

感觉神经和内脏运动神经，题图中所示的三种神经，副交感神

经、交感神经和躯体运动神经属于周围神经系统，但周围神经系

统还包括其他的神经，（错误；交感神经兴奋可引起瞳孔扩张，$

错误；神经递质包括兴奋性和抑制性神经递质，神经递质的效应

机制不同，与神经递质的种类和受体类型有关，，正确；格隆溴铵

能阻断副交感神经节后纤维对效应器的作用，但节后纤维末梢

（，] 的释放量并未减少，可推测格隆溴铵可能通过直接与 （，]

竞争 +受体发挥作用，*正确。

%!""突破点 实验探究—条件反射的建立过程

【解析】由第三步和第四步可知，重复 0水 次第二步后，即使没有

单脚跳跃，脉搏率也会增加，这是建立在非条件反射基础上形成

的条件反射，条件反射的建立与形成需要大脑皮层的参与，（错

误；题述过程中的敲击声由无关刺激变成了条件刺激，$错误；反

复训练的过程中，敲击声和单脚跳跃反复结合可促进相关神经

元之间形成新的联系，，正确；敲击声引起心跳加快的反射是条

件反射，神经中枢是大脑皮层，单脚跳跃引起心跳加快的反射是

非条件反射，神经中枢是脊髓，二者反射弧中的神经中枢不同，*

错误。

。234 条件反射是在非条件反射的基础上，通过学习和

训练而建立的，且条件反射需要大脑皮层参与。

&!*"考查点 兴奋的产生和传导

【解析】神经细胞中 可比的外流方式是协助扩散，不需要消耗细胞

呼吸产生的能量，（错误；在反射活动中，兴奋在反射弧中沿感

受器器传入神经器神经中枢器传出神经器效应器的方向传导和

传递，是单向的，$正确；识别和结合神经递质的受体可能位于神

经细胞膜上，也可能位于肌肉或腺体的细胞膜上，，错误；若仅左



腿的传出神经受损，则左腿不能正常运动，但兴奋会传到大脑皮

层并产生感觉，*错误。

!"#$ 不能正确辨析神经递质受体的位置

神经元之间通过突触联系，神经元与肌肉细胞或某些腺体细胞

之间也是通过突触联系的，神经元释放的神经递质可以作用于

这些神经细胞、肌肉细胞或腺体细胞，所以神经递质的受体不仅

存在于神经细胞膜上，还存在于肌肉或腺体的细胞膜上。

。&

!!$"考查点 非条件反射与条件反射

【解析】肌肉受牵拉时肌梭兴奋，兴奋以电信号的形式沿传入神

经单向传导，（错误；分析题图中牵张反射的反射弧可知，其神

经中枢位于脊髓，属于非条件反射，$错误；当骨骼肌过度被牵拉

时，为了防止肌肉损伤，会抑制 9传出神经的活动，使相应肌肉

舒张，，错误；举重运动员在比赛中能举起杠铃并维持一定时间，

这主要是大脑发出的神经冲动通过脊髓作用于 9与 与传出神经

的结果，说明高级中枢可以调控低级中枢，*正确。

#!""突破点 实验探究—交感神经与副交感神经

【解析】该实验的自变量是两个蛙的心脏是否有某副交感神经支

配，心脏的大小、活性等属于无关变量，应尽量保持相同且适宜，

（正确；自主神经包括交感神经和副交感神经，$正确；人在剧烈

运动时，支配心脏的交感神经的活动占优势，，错误；由题干可

知，刺激 （心脏的某副交感神经，（心脏跳动减慢，在 $心脏的

营养液中加入一些 （心脏的营养液，$心脏跳动也减慢，证明了

副交感神经兴奋能使心脏跳动减慢可能是副交感神经释放的某

种化学物质导致的，即 （心脏所处的营养液中含有某种化学物

质，$心脏所处的营养液中初期不含该化学物质，*正确。

%!（0）兴奋"自主神经"（2）分级"正反馈"（含））（'或)）"

（B）降低血管紧张素/水平，减少“肾—脑神经环路”的信息传导

（或减弱“肾—脑神经环路”的叠加，降低相关脑部结构兴奋），

从而降低神经递质介导的心脏的炎症损伤

突破点 图表分析—肾—脑神经环路的调控机制

【解析】（0）当人体处于兴奋状态时，交感神经活动占据优势，心

跳加快，支气管扩张，但胃肠的蠕动和消化腺的分泌活动减弱；

而当人处于安静状态时，副交感神经活动占据优势，此时，心跳

减慢，但胃肠的蠕动和消化液的分泌会加强，有利于食物的消化

和营养物质的吸收。 交感神经和副交感神经一起组成自主神经

系统，调节内脏、血管和腺体的活动。

（2）神经系统包括中枢神经系统和外周神经系统，中枢神经系统

由脑和脊髓组成，脑部结构通过脊髓来调控其他器官的活动，反

映神经系统中存在着分级调节的机制。 “肾—脑神经环路”是指

患者受损的肾脏引发的神经冲动通过脊髓向大脑传导，激活相

关脑部结构，再经脊髓、交感神经向肾脏和心脏传导，加剧肾脏

和心脏的炎症损伤，属于正反馈调节。

（含）据题图分析，患者受损的肾脏引发的神经冲动通过）传入神

经传到脊髓，脊髓将兴奋由'传向大脑，激活相关脑部结构，再

经)向脊髓传导，再由由+分别向肾脏和心脏传导，加剧肾脏和



心脏的炎症损伤。 若阻断部位在）或'或)，则能同时改善肾

脏和心脏的损伤和功能障碍。

（B）丹参酮/（可降低血管紧张素/的水平，由题意可知，这可

减少“肾—脑神经环路”的信息传导（减弱“肾—脑神经环路”的

叠加或降低相关脑部结构兴奋），从而降低神经递质介导的心脏

的炎症损伤，起到保护心肌细胞的作用。
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!!""考查点 兴奋在神经纤维上的传导

【解析】由题图可知，处于静息状态时，(-比D可比泵运出 (-比，运进

可比，和非门控 可比通道一起维持静息电位，（错误；转运蛋白的特

异性是指转运蛋白只能运输一种或一类物质，含 种转运蛋白可以

运输 可比，并不能说明一种转运蛋白能运输多种物质，即不能说明

可比转运蛋白特异性不强，$错误；因胞外 (-比浓度高于胞内，且

(-比D可比泵运出 (-比，说明 (-比是从低浓度到高浓度运输，逆浓度

梯度的主动运输需要消耗能量，，正确；神经细胞质膜上门控 可比

通道的打开和关闭受电压（跨膜电位）、信息小分子、机械伸张等

因素的影响，*错误。

#!*"考查点 兴奋在神经元之间的传递

【解析】由题干可知，突触发生疲劳的原因可能与递质的耗竭有

关，故突触发生疲劳的原因可能是经历了长时间的突触传递后，）

中的神经递质大大减少，（正确；神经递质在)突触间隙中的扩散

是简单的物理扩散，不需要 （E则提供能量，$错误；)突触间隙中

的抑制性神经递质作用于由突触后膜上的特异性受体时，由突触

后膜上不会出现电位反转，但静息电位的绝对值会增大，故也会出

现电位变化，，正确；兴奋传到突触小体，其内的突触小泡会向突

触前膜移动，与突触前膜融合，从而释放递质，*正确。

%!$"考查点 兴奋的产生和传导

【解析】电表1两电极位于神经细胞膜的内外侧，静息时，可比通过

可比通道蛋白顺浓度梯度由细胞内流向细胞外，形成静息电位，若

升高细胞外 可比浓度，则 可比外流减少，静息电位绝对值降低，电表

1的指针右偏幅度减小，（错误；由于兴奋在神经纤维上是双向

传导的，在神经元之间是单向传递的，所以刺激 则点，兴奋只能

传到 传点、F点，不能传到 % 点，所以电表1、/的指针均只能发

生 0 次偏转，电表1记录到的电位变化波形与题图乙基本相同，

电表/记录到的电位变化波形与题图丙不同，$错误；河鲀毒素

（EE_）可以特异性且快速阻断 (-比通道，阻止动作电位的产生和

传导，若停用 EE_后刺激 则点，(-比通道打开，(-比内流形成动作

电位，电表1指针偏转幅度变大，但指针偏转幅度最大时 传点膜

外 (-比浓度仍高于膜内，，错误；题图丁中 _物质可代表吗啡，吗

啡通过激活感觉神经突触前膜上的相关受体，引起一系列反应，

使致痛物质释放减少，最终减弱或阻滞痛觉信号的传递，产生镇

痛作用，长期使用吗啡后突然停止，会使得致痛物质释放量迅速

增加，*正确。



。"#$ （0）神经纤维未受到刺激时，可比顺浓度梯度外流，

不消耗 （E则，形成静息电位，静息电位绝对值的大小与 可比外流量

有关，细胞膜两侧的电位表现是外正内负；当某一部位受刺激

时，(-比顺浓度梯度内流，不消耗 （E则，形成动作电位，动作电位

的大小与 (-比内流量有关，其膜电位为外负内正。

（2）直接刺激离体神经纤维，兴奋在神经纤维上双向传导；但在

反射活动中，兴奋在神经纤维上是单向传导的。 兴奋通过突触

传递时，由于神经递质只存在于突触小体的突触小泡中，只能由

突触前膜释放，作用于突触后膜，因此兴奋在神经元之间的传递

只能是单向的。

&!'"突破点 图表分析—静息电位和动作电位的形成机制
【解析】题图中）为超极化，表示刚刚恢复静息电位，+6)表示产

生动作电位，所以兴奋的传导方向为从左向右，（正确；'处于恢

复静息电位的过程，由 可比外流形成，该过程 可比的运输方式为协助
扩散，不消耗 （E则，$错误；内环境中 (-比浓度升高，则细胞膜内外
的 (-比浓度差增加，可引起)上移，，错误；由处于产生动作电位
的过程，故由对应的轴突上 (-比通道大量开放，(-比内流，*错误。

。"#$ 不能正确辨析兴奋的传导方向

由题干信息可知，图示电位为“轴突上不同位点在同一时刻的膜

电位”，根据在轴突上某一位点这一时刻的膜电位，可以推断出

兴奋的传导方向为从左向右。

。&

!!""突破点 图表分析—神经递质的作用机理。

【解析】分析题图可知，与正常鼠相比，抑郁症模型鼠下丘脑，F)

神经元释放的神经递质增多，相关突触间隙中兴奋性递质含量

增加，突触后膜上的递质受体数量增加，（、$正确；动作电位的

绝对值与膜外钠离子浓度有关，若模型鼠相关神经元膜外的钠

离子浓度不变，则相关突触后膜动作电位的绝对值不变，，错误；

模型鼠突触后膜上的受体增加，则%*D是含 在突触后膜上受体的锚

定、位移以及信号传导方面具有重要作用，故推测抑制 则%*D是含

表达的药物可能缓解该模型鼠的抑郁症状，*正确。
#!*"突破点 图表分析—膜电位的变化

%&'(



【解析】静息状态时，细胞外液 可比浓度比膜内低，可比通过协助扩

散外流。 若适当增大细胞外溶液的 可比浓度，则膜两侧 可比的浓度

差减小，可比外流减少，静息电位的绝对值减小，（错误。 在 B 时

期， ，-2比的外流是通过协同运输完成的，协同运输不直接消耗

（E则作为动力，而是利用细胞内外的 (-比浓度差，而形成细胞内

外的 (-比浓度差的动力来自 （E则。 因此，，-2比运出细胞的方式为

主动运输，需要消耗能量，$正确。 在 2 时期，，-2比内流且 可比外

流，，-2比内流和 可比外流交换的电荷量相当，所以膜电位变化非常

平缓，，错误。 传出神经与心肌细胞之间形成突触，传递信息的

物质是神经递质，神经递质有兴奋性神经递质和抑制性神经递

质，神经递质作用于受体引发电位变化的前提之一是要有足够

量的神经递质。 若作用于心肌细胞的神经递质的量不足，或该

神经递质是抑制性神经递质，则 (-比通道不会开放，*错误。

%!'*""突破点 图表分析—双相动作电位

-./0 神经纤维未受到刺激时，细胞膜内外的电荷分

布情况是外正内负，当某一部位受刺激时，其膜电位变为外

负内正。 静息时，可比外流，造成膜两侧的电位表现为内负外

正；受刺激后，(-比内流，造成膜两侧的电位表现为内正外负。

【解析】动作电位在神经纤维上的传导具有不衰减性，题图 2 的

双相动作电位具有对称性，说明神经纤维上产生的动作电位大

小相同，（正确；如果两个测量电极距离较近，则可能会导致测

量到的动作电位在时间上重叠，使得产生的双相动作电位不对

称，$正确；神经干内各神经纤维兴奋传导不同步会使题图 含 的

双相动作电位具有不对称性，，正确；神经干由许多粗细不同的

神经纤维组成，多根神经纤维同步兴奋时，其动作电位幅值（即

大小变化幅度）可以叠加，随刺激强度的增加，神经干记录的双

相动作电位大小可能会发生改变，*错误。

&!*$"考查点 兴奋在神经元之间的传递

【解析】兴奋在神经元之间只能单向传递，据题图可知，兴奋只能

从 （神经元传递给 9神经元，（错误；根据题意可知，从大脑皮

层的运动神经中枢发出神经冲动，引起梭外肌纤维收缩，从而提

起重物，$正确；肌梭与传入神经相连接，说明肌梭是感受器，，

错误；（神经细胞能接受来自肌梭的信号，且有神经节，属于传

入神经元，*正确。

(!*"$"考查点 兴奋—收缩耦联的信号转化

%&'( 题图中神经—肌接头是一种特殊的突触结构，

将神经元的兴奋通过电信号器化学信号器电信号的形式传

递到肌细胞，使肌细胞产生动作电位而兴奋，电兴奋通过 E

管传向肌细胞的深处，在三联管结构处将信息传递至 C管，

使 ，-2比释放通道释放 ，-2比，引起收缩蛋白收缩。

【解析】由题图可知，题图中的 E管是部分肌细胞膜内陷至肌细

胞深处形成的结构，E管与其两侧的 C管共同构成三联管结构，

其不属于突触结构，（错误；突触处的信号转化是电信号器化学



信号器电信号，神经—肌接头是一种特殊的突触结构，故神经—

肌接头实现了电信号器化学信号器电信号的转化，$正确；兴奋

时，肌细胞膜内侧的电位由负电位变为正电位，即表现为正电

位，，正确；由题干信息“释放的 ，-2比借助 C管上的钙泵（，-2比依

赖式 （E则酶）进行回收”可知，，-2比是以主动运输的方式被 C管

回收，即 C管外侧的 ，-2比浓度低于 C管内侧的 ，-2比浓度，且静息

状态时，，-2比释放通道不会向 C管外释放 ，-2比，故 C管外侧的

，-2比浓度低于内侧，*正确。

)!（0）化学信号器电信号"减弱"（2）二、三"辅助性 E细胞"

（含）@0"%"（B））慢性应激处理（或应激处理）"'将大鼠麻

醉，切开腹部中线皮肤和肌肉、暴露肝脏并缝合")，"由*、，、

$、（"（在）医生在术前对患者进行心理疏导（或进行适当的药物

干预）

考查点 实验探究—神经冲动的产生和传导

【解析】（0）兴奋在突触后膜的传递过程为由突触前膜释放的化

学物质———神经递质，与突触后膜上的相关受体结合，引发突触

后膜电位变化，因此兴奋在突触后膜的信号转换形式为化学信

号器电信号。 交感神经兴奋时，会抑制消化道活动，胃肠的蠕动

会减弱。

（2）巨噬细胞既能在第二道防线中吞噬入侵机体的病原体，还能

将吞噬的病原体进行抗原加工、处理，在特异性免疫中将抗原信

息呈递给辅助性 E细胞，综上，巨噬细胞可以参与人体免疫的第

二、三道防线。 在特异性免疫过程中，辅助性 E细胞可分泌多种

细胞因子促进其他淋巴细胞的增殖、分化。

（含）根据题目信息“则，(（是 *(（聚合酶的辅助蛋白”可知，

则，(（主要在 *(（复制（% 期）时发挥作用，因此其合成通常从

@0 期开始，为即将到来的 % 期做准备。

（B））根据题目信息可知，疼痛、失眠等会引起慢性应激，结合本

实验的实验目的可得，“将 $组和 *组大鼠进行慢性睡眠剥夺处

理 20 天”是为了构建慢性应激模型鼠，故该实验步骤为慢性应

激处理（或应激处理）。

'对照实验的核心是控制单一变量，为了排除切除肝脏过程中

手术对实验结果的影响，（组和 $组也需要进行相同的手术处

理，因此对 （组和 $组的处理为将大鼠麻醉，切开腹部中线皮肤

和肌肉、暴露肝脏并缝合。

)根据题目信息可推测切除肝脏会诱导 则，(（高表达以促进肝

脏再生，但慢性应激会降低 则，(（表达并提高死亡率；由此可推

断 ，组（无慢性应激处理比肝切除）则，(（表达量最高。

由存活率最低的是既有慢性应激处理又大范围肝切除的 *组，

存活率最高的是 （组（无慢性应激处理也无肝切除），，组由于

手术切除 是水U肝脏，机体受损而比 $组更容易死亡，因此四组大

鼠的存活率由低到高依次是 *、，、$、（。

（在）结合（B）可得，临床治疗上可通过医生在术前对患者进行心

理疏导或进行适当的药物干预来提高肝脏部分切除患者的存

活率。
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!!""突破点 图表分析—动作电位分析

分析'( 将柱形图转换为曲线图可得，（6)连续 : 个

部位的膜电位依次对应曲线图中的）6'、)、由、+、+6

、、、62、263、.。

【解析】正常情况下，神经细胞内 可比浓度始终高于细胞外，$正

确；增加细胞外 (-比浓度，不影响静息电位，故施加相同刺激、相

同时间后，检测 （点膜电位的绝对值不变，，错误；由题图解读

可知，)点对应曲线图中的.，此时已恢复到静息状态，*正确。

#!'$"突破点 图表分析—膜电位变化曲线

【解析】结合题意可知，横坐标代表神经递质释放的量子数，纵坐

标是电镜下观察到的与突触前膜融合的囊泡数，依据题图中信

息可知，神经递质释放的量子数与融合的囊泡数几乎为 0 黄0 的

关系，说明正常情况下，神经递质释放的 0 个量子就是 0 个囊泡

的递质分子，（正确；据题意可知，BD（则是钾离子通道阻断剂，

该阻断剂会阻碍钾离子运输，进而阻碍动作电位的复极化过程，

致使动作电位延长，$错误；和6基过程是静息电位的恢复过程，钠

钾泵发挥作用，每向膜外运出 含 分子 (-比的同时，向膜内运入 2

分子 可比，即 (-比运出神经元的量多于 可比运入神经元的量，，错

误；可比维持细胞内液的渗透压，所以 -6,过程中，神经细胞内钾

离子浓度均高于细胞外，*正确。

%!（0）单向"迷走神经末梢及其支配的肾上腺"（2）没有相应的神

经通路与抗炎反应相关联"（含）可防止病人对镇痛药物过敏；可

避免病人服用镇痛药物出现副作用"（B）随电针频率升高，脑啡

肽释放减少，强啡肽释放增加（或高频率电针促进强啡肽释放，

低频率电针促进脑啡肽释放）"（在）正电位"E(的D9"（8）刺激

引起的膜内外电位差未超过阈电位

突破点 实验探究—神经纤维上的膜电位变化

【解析】（0）在反射弧中，兴奋在神经元之间的传递是单向的，因

为神经递质只能由突触前膜释放，作用于突触后膜。 反射弧中

的效应器是指传出神经末梢及其支配的肌肉或腺体。 在该反射

弧中，效应器就是迷走神经末梢及其支配的肾上腺。

（2）腹部没有相应的神经通路与抗炎反应相关联，因此针灸需要

刺激特定穴位。

（含）针刺镇痛有如下优点：可防止病人对镇痛药物过敏；可避免



病人服用镇痛药物出现副作用等。

（B）分析题图可知，注射脑啡肽抗体后，在低电针频率下镇痛效

果相对较差，说明低电针频率时脑啡肽释放较多；注射强啡肽抗

体后，在高电针频率下镇痛效果相对较差，说明高电针频率时强

啡肽释放较多。 所以可推断随电针频率升高，脑啡肽释放减少，

强啡肽释放增加 （或高频率电针促进强啡肽释放，低频率电针促

进脑啡肽释放）。

（在）为验证该疗法的抗炎效果，科学家可以通过电针刺激小鼠足

三里（%E含8）穴位，检测 则为Je为2 感觉神经元膜内电位变为正电位，

检测肠巨噬细胞外 E(的D9的含量降低。

（8）若外界刺激没有超过阈值（没有超过阈电位），则不会引起动

作电位，题图丙中刺激引起的膜内外电位差没有超过阈值（没有

超过阈电位），所以细针治疗不能引起动作电位。

&!（0）0水"不是"感觉到疼痛的过程没有经过完整的反射弧，缺少

传出神经和效应器"（2）*"的"（含）F0 通路的神经元数量少于

F2（或 F0 通路中突触数量少）"兴奋可通过 F2 通路传递至（同

侧及）对侧轮匝肌"（B）缩小"使机体对外界刺激作出更精确的

反应，从而更好地适应环境的变化"（在）肉毒素能特异性地与突

触前膜上的 ，-2比通道结合阻止 ，-2比内流，进而影响突触前膜释

放神经递质，肌肉未接受神经递质而使肌肉松弛（或失去紧张），

相应表情活动就会消失

突破点 实验探究—膜电位变化曲线分析

【解析】（0）分析题图 0 可知，该图中共有 0水 个神经元（可通过计

数较易观察的胞体得到）；面瘫患者感觉到耳后疼痛的过程没有

经过完整的反射弧，缺少传出神经和效应器，因此此过程不是

反射。

（2）分析题图 2 可知，刺激 （点，兴奋可通过 -器N器和通路传递

至 *处，*点先兴奋，然后通过 -器H器=器和通路传递至 *处，通

过 -器H器,器e 通路传递至 ，处，，、*兴奋；刺激 $点，兴奋可通

过 基器G器e 通路传递至 ，处，，点先兴奋，然后通过 基器]器=器和

通路传递至 *处，通过 基器]器,器e 通路传递至 ，处，，、*兴奋。

某患者右侧面瘫，对该患者进行眨眼反射检测，刺激 $点时，若 基

受损，则 ，、*点均不会检测到兴奋，结果为题图中的 *；若 e 受

损，兴奋可通过 基器]器=器和通路传递至 *处，使其兴奋，结果为

题图 含 中的 的。

（含）从时间上看，同侧的 F0 总是先于 F2 出现，根据题图 0 分析

可知，F0 通路的神经元数量少于 F2，故所需时间更少。 对侧轮

匝肌也能记录到晚反应（F2），说明兴奋可通过 F2 通路传递至

（同侧及）对侧轮匝肌。

（B）交感神经和副交感神经，属于自主性神经系统，是支配内脏、

血管和腺体的传出神经；交感神经和副交感神经对同一器官的

作用往往相反；正常生理状态下，副交感神经的作用是使瞳孔缩

小，而交感神经的作用与之相反。 双重神经支配的生理意义是

使机体对外界刺激作出更精确的反应，从而更好地适应环境的

变化。

（在）肉毒素能特异性地与突触前膜上的 ，-2比通道结合阻止 ，-2比

内流，进而影响突触前膜释放神经递质，肌肉未接受神经递质而

使肌肉松弛（或失去紧张），相应表情活动就会消失，导致面部表



情僵化，甚至面瘫。
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!!*"考查点 人脑的高级功能

【解析】排尿反射的低级中枢位于脊髓，而憋尿行为说明排尿反

射也受高级中枢大脑皮层调控，即高级中枢大脑皮层可以控制

低级中枢脊髓，说明神经调节中存在分级调节，（正确；生物节

律是由下丘脑调控的，不是由脑干调控的，$错误；根据题意可

知，在离开网络的间歇期网游成瘾者会出现焦躁不安、情绪低

落、注意力不集中、逻辑思维迟钝化等症状，说明网游成瘾后，

脑对情绪的调节相比之前会更困难，，正确；语言功能是人脑

特有的高级功能，故队友间语言沟通交流，体现了人脑特有的

高级功能，*正确。

#!*"考查点 神经系统的分级调节和人脑的高级功能

【解析】人的大脑皮层中调控下肢运动的区域是中央前回的顶

部，（错误；站在领奖台上时，该同学处于兴奋状态，此时交感神

经的活动占优势，使心跳加快、血管收缩，$正确；呼吸中枢位于

脑干，，错误；学习是人脑的高级功能之一，但不是人脑特有的高

级功能，语言功能是人脑特有的高级功能，*错误。

%!'"考查点 神经系统对内脏的分级调节

【解析】无意识排尿反射的神经中枢位于脊髓，不需要高级神经

中枢的参与，（错误；听觉神经参与的排尿反射属于条件反射，

可以通过学习与训练建立，$正确；排尿反射的传出神经既包括碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱
交感神经，也包括副交感神经碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱（辨析：支配内脏、血管和腺体的传

出神经，它们的活动不受意识支配，称为自主神经系统，自主神

经系统由交感神经和副交感神经两部分组成），，正确；精神高

度紧张时，大脑皮层等中枢神经系统的其他部位更敏感，对脊髓

的控制作用可能受影响，*正确。

&!$"考查点 人脑的高级功能

【解析】排尿、排便受大脑的控制，因此大小便失禁症状可能是

因为大脑某一区域受损导致的，（错误；学习和记忆也是脑的

高级功能，是指神经系统不断地接受刺激，获得新的行为、习惯

和积累经验的过程，学习和记忆也不是由单一脑区控制的，而

是由多个脑区和神经通路参与，学习和记忆涉及脑内神经递质

的作用以及某些种类蛋白质的合成，$错误；若患者不能看懂

文字，说明其大脑皮层言语区的 M区可能受损，，错误；根据题

意，患者体内乙酰胆碱含量偏低，因此提升患者乙酰胆碱的分

泌量或降低乙酰胆碱酯酶的量都是治疗阿尔茨海默病的思路，

*正确。

。"#$ 不能正确区分大脑语言中枢各个区域的功能

（0）有区（书写性语言中枢）：此区受损，不能写字（失写症）。

（2）% 区（运动性语言中枢）：此区受损，不能讲话 （运动性失

语症）。

（含）)区（听觉性语言中枢）：此区受损，不能听懂话（听觉性失

语症）。

（B）M区（视觉性语言中枢）：此区受损，不能看懂文字（失读症）。
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!!""考查点 激素调节的发现历程及相关实验分析

【解析】分析题意可知，斯他林和贝利斯实验的目的是要证明这

是一种化学调节，则应该彻底排除神经调节（将小肠黏膜进行研

磨处理，制成提取液，彻底破坏神经）的作用，但应保留盐酸刺

激，故采取的合理措施是将受稀盐酸刺激过的小肠黏膜制成提

取液，再注入静脉，，符合题意，（、$、*不符合题意。

1234 沃泰默实验过程如下：

（0）稀盐酸器上段小肠（十二指肠）肠腔器胰腺分泌胰液；

（2）稀盐酸器注射到狗的静脉中器胰腺不分泌胰液；

（含）稀盐酸器上段小肠肠腔（切除通向该段小肠的神经，留下血

管）器胰腺分泌胰液。

#!$"突破点 图表分析—反馈调节

调节'( 表中显示，该男子的促甲状腺激素含量高于正

常值，推测其体内的甲状腺激素可能分泌不足。

【解析】若该男子摄入了过量的碘，血液中甲状腺激素含量升高，

会通过负反馈调节使促甲状腺激素含量降低，但其促甲状腺激

素含量仍高于正常浓度范围，（不符合题意；促甲状腺激素由垂

体合成并分泌，若该男子垂体功能减退，产生的促甲状腺激素应

该减少，$不符合题意；下丘脑分泌的促甲状腺激素释放激素能

作用于垂体，促进其合成并分泌促甲状腺激素，若该男子下丘脑

功能减退，则促甲状腺激素含量应该减少，，不符合题意；由表格

数据可以看出，该男子促甲状腺激素含量高于正常范围，若该男

子甲状腺功能减退，导致甲状腺激素分泌减少，则会通过负反馈

调节，导致促甲状腺激素含量升高，*符合题意。

%!$"考查点 甲状腺激素分泌的分级调节和反馈调节

【解析】分析题图，过程）')为下丘脑—垂体—甲状腺轴调节

过程，表明激素调节存在分级调节现象，（正确；过程由表明E%)

分泌过多反过来抑制下丘脑的分泌活动，+、表明 E)分泌过多

反过来抑制垂体和下丘脑的分泌活动，表明激素调节存在负反

馈调节现象，$正确；E)的分泌受下丘脑的调控，下丘脑是由具

有内分泌功能的神经细胞组成的，故在 E)分泌的过程中，也有

神经系统的参与，，正确；给机体注射 E%)，其通过激素调节使

E)的分泌增加，此过程不属于正反馈调节，*错误。

1234 （0）体液调节的分级调节一般是指下丘脑—垂

体—靶腺体轴等的分层调控。

（2）反馈调节包括正反馈调节和负反馈调节，正反馈调节的结果

是使变化更剧烈，负反馈调节的结果是趋于平衡和稳定。

&!*"考查点 水盐平衡调节

【解析】根据题干信息可知，（(则是由心房肌细胞合成并分泌的肽

类激素，激素是由内分泌腺所分泌的，而内分泌腺无导管，（错误；

（(则是一种肽类激素，与特异性受体结合发挥作用后即失活，因

此体内需要源源不断地合成以维持动态平衡，$正确；根据题干信

息可知，（(则能够使集合管上皮细胞膜上钠通道关闭，并能抑制

醛固酮的合成和分泌，因此能抑制钠离子进入血浆，使血浆渗透压



降低，故 （(则具有舒张血管的功效，能够降低血压，，错误；醛固

酮具有保钠排钾的作用，而 （(则能够使集合管上皮细胞膜上钠通

道关闭，抑制钠离子进入，两者对钠平衡的调节作用相抗衡，*

错误。

1234 不同激素的化学本质可能不同，但它们的作用方

式有一些共同特点：

（0）微量和高效；

（2）通过体液运输；

（含）作用于靶器官和靶细胞，激素一经靶细胞接受并起作用后就

被灭活。

(!$"考查点 甲状腺腺泡

【解析】甲状腺球蛋白水解产生甲状腺激素与溶酶体中的水解

酶有关，而与溶菌酶无关，（错误；激活甲状腺的信号是促甲状

腺激素，促甲状腺激素释放激素作用于垂体，$错误；甲状腺腺

泡细胞可产生甲状腺激素，甲状腺腺泡被破坏会导致甲状腺功

能减退，，错误；缺碘时无法有效碘化甲状腺球蛋白，导致甲状

腺激素合成不足，使垂体分泌更多 E%)，进而使胶质（主要成分

是甲状腺球蛋白）在腺泡腔内大量积累，引起甲状腺肿大，*

正确。

)!'"考查点 人体生命活动调节

【解析】分析题图可知，途径）中神经元'作用的靶器官是胰岛

$细胞，并能促进胰岛 $细胞产生激素 （，可知胰岛 $细胞上有

神经递质的受体，还可推断激素 （为胰岛素，途径）属于血糖调

节，（正确；若途径'属于体温调节过程，在寒冷环境中，下丘脑

分泌的激素$（促甲状腺激素释放激素）作用于垂体，促进激素，

（促甲状腺激素）的合成和分泌，激素 ，作用于甲状腺，进一步促

进甲状腺激素的分泌，$错误；若途径)属于水盐平衡调节，则激

素 *为抗利尿激素，其由下丘脑合成和分泌，由垂体释放，，错

误；激素通过体液运输到全身各处，定向地作用于靶器官或靶细

胞，而不是定向地运输到靶器官和靶细胞，*错误。

+!""突破点 图表分析—血糖平衡的调节

【解析】胰岛素可通过促进血糖进入脂肪组织合成甘油三酯来降

低血糖，（正确；；（既能与细胞膜上的胰岛素受体结合，又能与

葡萄糖竞争葡萄糖转运载体蛋白（@E），由题图可知，当葡萄糖

与 @E结合增多时，；（与 @E结合减少，使得更多的 ；（与胰岛素

受体结合，使膜上 @E增多，从而提高细胞摄取葡萄糖的速率，$

正确；血糖浓度升高时，下丘脑可通过副交感神经调节胰岛 $细

胞分泌胰岛素，，错误；血糖降低时，葡萄糖与 ；（竞争性结合 @E

减少，；（与 @E结合增多，与胰岛素受体结合减少，使膜上 @E减

少，进一步导致细胞摄取葡萄糖速率降低，由于存在以上调节机

制，所以与普通外源胰岛素相比，；（能有效避免低血糖的风险，

*正确。

,!（0）肝糖原分解"氧化分解供能"脂肪（或甘油三酯）"（2）下

丘脑"肾上腺素、甲状腺激素、糖皮质激素"（含）先增多后减少

（B）胰岛素受体活性降低（或者胰岛素受体数量减少）"

（在）%SF0"内质网"（8）抗利尿"肾小管和集合管



突破点 图表分析—血糖调节

【解析】（0）空腹时，肝糖原分解为葡萄糖进入血液是血糖的最重

要来源。 当胰岛素水平上升时，胰岛素与组织细胞膜上的受体

结合后，一方面促进血糖进入组织细胞进行氧化分解，进入肝细

胞、肌肉细胞并合成糖原，进入脂肪组织细胞转变为脂肪（或甘

油三酯）；另一方面又能抑制肝糖原的分解和非糖物质转变成葡

萄糖，从而使血糖浓度降低。

（2）下丘脑中有血糖调节中枢。 能参与升高血糖的激素除了胰

高血糖素外还有肾上腺素、甲状腺激素、糖皮质激素等。

（含）据图分析可知，（点基本接近健康人状态，低胰岛素浓度，胰

岛素敏感性高。 随着病情发展，$点胰岛素代偿性分泌增加，但

；F也增强；$器*，胰岛 $细胞功能减退，胰岛素分泌减少，；F也

持续增强，故随着胰岛素敏感性下降，会引起胰岛素分泌量先增

多后减少。

（B）从胰岛素受体角度分析，可能是胰岛素受体活性降低或者胰

岛素受体数量减少，进而导致与胰岛素受体有效结合的胰岛素

减少，诱发胰岛素抵抗。

（在）结合题图分析可知，米格列奈钙主要通过两种作用途径促进

胰岛素分泌：第一种途径是与胰岛 $细胞膜上的 %SF0 结合，关

闭 可（E则通道，引起 ，-2比内流，导致囊泡脱颗粒，使胰岛素释放；第

二种途径则是进入胰岛 $细胞与 F、F结合，激活内质网，从而

释放 ，-2比导致囊泡脱颗粒，使胰岛素释放。

（8）当吃的食物过咸时，细胞外液渗透压升高，刺激下丘脑渗透

压感受器。 下丘脑会促使垂体释放抗利尿激素，促进肾小管和

集合管对水分的重吸收，使得尿液中水分减少，尿量随之减少，

从而使细胞外液渗透压恢复正常水平。

。!*"突破点 实验探究—毛囊细胞、黑色素细胞减少机制

%&'( 分析题图，过度紧张、焦虑刺激下丘脑分泌相

应激素作用于垂体，垂体分泌相应激素作用于肾上腺皮质，

使其分泌糖皮质激素抑制成纤维细胞，通过一系列途经最终

使分化出的毛囊细胞减少。 与此同时，过度紧张、焦虑会刺

激脑和脊髓通过传出神经作用于肾上腺髓质，使其分泌 (R，

或传出神经分泌 (R作用于 +H%，，使其异常增殖、分化，最终

使黑色素细胞减少。

【解析】根据激素分泌的负反馈调节机制，当机体糖皮质激素含

量偏低时，会减弱对下丘脑和垂体的抑制作用，但不会促进下丘

脑释放和垂体分泌相关激素，（错误。 从题图中可以看出，去甲

肾上腺素（(R）既可以由传出神经分泌，此时作为神经递质，又

可以由肾上腺髓质分泌，此时作为激素，参与图示调节过程，$正

确。 受到惊吓时，是交感神经支配肾上腺分泌的肾上腺素迅速

增加，而不是副交感神经，，错误。 由题图可知，@-使8 蛋白促进

毛囊干细胞（)的%，）增殖、分化为毛囊细胞，其过表达不会导致

脱发；黑色素细胞干细胞（+H%，）的异常增殖、分化会导致黑色

素细胞减少，引起白发，*错误。

。"#$ 不能正确理解激素的作用特点

激素由内分泌腺或内分泌细胞分泌到体液中，随着血液运输到

全身，作用于靶器官或靶细胞。
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!!""突破点 图表分析—激素的作用机理

【解析】分析题图可知，激素作用于膜上的受体后，（E则水解生成

H（+则，H（+则作为第二信使，可能会对第一信使传递的信号产生

放大作用，（正确；H（+则除影响酶活性、细胞膜通透性外，可能

还会影响基因表达等，故题图中“其他”可能包括基因的表达，$

正确；+,属于大量元素，，错误；性激素是固醇，根据题干信息可

知，性激素通过与细胞内的受体结合，来发挥调节作用，其作用

机制与图示过程不同，*正确。

#!'*""突破点 实验探究—甲状腺功能异常

【解析】由题图可知，给乙注射促甲状腺激素释放激素（EF)）后，

乙的促甲状腺激素（E%)）浓度几乎没变，说明乙可能是垂体发

生病变，因此给乙注射 EF)，不能促进垂体分泌更多的 E%)，最

终甲状腺激素的分泌不会增加，乙不会代谢增强、体温升高，（

错误；给甲注射促甲状腺激素释放激素（EF)）后，促甲状腺激素

（E%)）浓度快速上升，说明甲患者病变的部位可能是下丘脑，由

上述分析可知，乙可能是垂体发生病变，$错误；EF)的受体存

在于垂体细胞膜上，而不是细胞内，，错误；甲状腺激素是含碘的

氨基酸衍生物，为小分子物质，因此临床上，甲、乙两人均可以口

服一定量的甲状腺激素制剂来治疗甲减，*正确。

%!""考查点 激素的作用和机制

%&'( 由题图可知，持续寒冷刺激下，下丘脑通过分

级调节促进甲状腺激素的分泌，甲状腺激素进入 $（E细胞

内，一方面促进 进抑/D. 基因表达产生 S，则D0 蛋白，从而抑

制 （E则的合成，使线粒体内有氧呼吸产生的能量更多地转变

成热能；另一方面增加 $（E细胞膜上去甲肾上腺素受体的数

量，使去甲肾上腺素与受体结合的量增加，使其调节效果增

强；同时传出神经分泌去甲肾上腺素增多，去甲肾上腺素通

过 H（+则促进 进抑/D. 基因表达，并促进脂肪分解成甘油和

脂肪酸进入线粒体中被利用，增加产热。

【解析】根据题图解读可知，甲状腺激素通过促进 进抑/D. 基因

表达使布氏田鼠产热增加，（正确；根据题图解读可知，持续寒

冷刺激能促进甲状腺激素与去甲肾上腺素的分泌，进而使 $（E

细胞产热增加，$正确；布氏田鼠是恒温动物，寒冷环境不会抑

制其体内酶的活性，新陈代谢水平不会显著降低，，错误；脂肪

是储存能量的物质，冬眠动物在冬眠之前，常常需要增加脂肪

来储存能量，以利于其冬眠越冬，而去甲肾上腺素促进脂肪分

解，使布氏田鼠冬季产热增多，可维持体温稳定而不冬眠，*

正确。

&!""突破点 图表分析—激素调节的特点

%&'( 题图中（组瘦素受体量低于/组，而1组瘦素

受体含量高于/组。

【解析】瘦素是由脂肪组织分泌的蛋白质类激素，所以在脂肪细

胞中可检测到瘦素，但由题干信息仅可知，瘦素能与下丘脑神经

细胞膜上对应的受体结合，不能得出下丘脑神经细胞中存在瘦



素的结论，（错误；高脂饮食会通过促进蛋白酶 则基因的表达，

抑制瘦素的作用，增大食欲，故三组小鼠的食欲大小可能为（f

/f1，$错误；分析题图可知，（组瘦素受体表达量低于/组，

而1组瘦素受体表达量高于/组，三组小鼠中，（组小鼠神经细

胞中蛋白酶 则含量最高，其次是/组，最低的是1组，由此推测，

蛋白酶 则可能是通过作用于细胞膜上瘦素受体来发挥作用的，，

正确；针对高脂饮食导致的肥胖，若抑制神经细胞膜上瘦素的受

体，则会导致瘦素不能发挥作用，不能达到治疗效果，可通过研

制抑制蛋白酶 则的药物进行治疗，*错误。

(!（0）神经中枢"交感神经"（2）下丘脑"分级调节"（含））顺浓

度梯度运输、不需要转运蛋白、不消耗能量"'@F与 @，结合以

后空间结构发生改变（或 )%则脱离）"（B）神经递质、糖皮质激

素"（在））验证人参皂苷能够缓解“@，抵抗现象”"'FN0 和

F]0"翻译

突破点 实验探究—肾上腺调节机制

【解析】（0）在反射弧中，神经中枢接收传入神经传来的兴奋，对

信息进行分析和综合后，通过传出神经将指令传至效应器。 当

遭遇危险时，控制肾上腺髓质分泌儿茶酚胺类激素的神经中枢

接收到传入神经传来的信号后，通过交感神经（在应激状态下，

交感神经活动占优势，会促进肾上腺髓质分泌激素）传至肾上腺

髓质。

（2）促肾上腺皮质激素释放激素是由下丘脑分泌的，作用于垂

体，促使垂体分泌促肾上腺皮质激素，进而促进肾上腺皮质分泌

糖皮质激素，这种通过下丘脑—垂体—靶腺体轴的调节方式体

现了激素分泌具有分级调节的特点。

（含））糖皮质激素进入靶细胞的方式是自由扩散，该运输方式的

特点是顺浓度梯度运输、不需要转运蛋白、不消耗能量；'结合

题意分析可知，@F与 @，结合后才能进入细胞核的可能原因是

@F与 @，结合以后空间结构发生改变（或 )%则脱离）。

（B）人体遇到疼痛、紧张刺激时会通过下丘脑，引起 @，（糖皮质

激素）分泌，此时起作用的是神经元释放的神经递质，@，通过负

反馈调节抑制下丘脑分泌活动，此时起作用的是糖皮质激素，所

以下丘脑有神经递质和糖皮质激素受体。

（在））分析题意可知，糖皮质激素（@，）在临床上常被用作免疫

抑制剂，但长时间使用会导致人体内糖皮质激素受体（@F）基因

表达水平降低，@F含量减少，而人参皂苷能够缓解“@，抵抗现

象”，实验过程是将体外培养的生理状态相同的人体细胞平均随

机分成三组，分别加入适量且等量的生理盐水、糖皮质激素、糖

皮质激素和人参皂苷，在相同环境下培养相同的时间，检测 @F

的含量，故本实验目的是验证人参皂苷能够缓解“@，抵抗现

象”。 '根据题表中不同处理组的 @F含量可知，@，比FN0 和

@，比F]0 处理组的 @F含量高于 @，处理组，故实验结果说明能

够缓解 @，抵抗现象的人参细胞提取物是 FN0 和 F]0；F,0 处理

组的 @F中F(（的含量等于 @，处理组，但 @F含量低于 @，处

理组，故 F,0 可能是通过抑制 B2基因表达的翻译过程，使 @，

抵抗现象加重。
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!!""突破点 信息提取—水盐平衡调节

【解析】通常情况下，人体在处于兴奋状态时，交感神经活动占据

优势，患者昏迷时其交感神经仍然在参与调节生命活动，只是相

对较弱，（正确；如果患者摄入过多的蛋白质，其中的氨基酸脱

氨基产生的氨会进入脑组织与谷氨酸反应生成谷氨酰胺，加重

病情，所以患者能进食后，应减少蛋白质类食品的摄入，$正确；

抗利尿激素促进肾小管、集合管对水的重吸收，静脉输入抗利尿

激素类药物后，患者尿量减少，细胞外液渗透压下降，不能减轻

脑组织水肿，，错误；患者由于谷氨酰胺含量增多，引起脑组织水

肿、代谢障碍，所以可能是高级神经中枢对低级神经中枢的控制

减弱，从而导致膝跳反射增强，*正确。

#!""突破点 图表分析—神经调节与体液调节

调节'( 下丘脑分泌 @)F)作用于 （（垂体），垂体释

放生长激素作用于肝脏，肝脏分泌 ；@的D0，；@的D0 能促进成骨

细胞分化。

【解析】深度睡眠情况下，神经递质会刺激下丘脑分泌 @)F)，该

过程是神经调节，（错误；@)属于激素，激素通过体液运输，是不

定向运输，@)会特异性作用于肝脏（易错：激素可以通过体液运

输，但是不能定向运输，可以特异性作用于靶细胞或靶器官），$错

误；结合题图可知，若某人长骨骨折，其体内 @)（能促进成骨细胞

增殖）和 ；@的D0（能促进成骨细胞分化）的含量应上升，来促进骨

的愈合，，正确；在成骨细胞分化过程中，细胞中的 中F(（的种类

会发生改变，原因是基因的选择性表达，该过程中 *(（未发生变

化，*错误。

%!""突破点 图表分析—神经调节与体液调节

【解析】）属于自主神经系统，血糖浓度降低时，下丘脑某一部

位兴奋，引起交感神经兴奋，导致胰岛 （细胞分泌的胰高血糖

素增加，促进肝糖原的分解和非糖物质转化为葡萄糖，使血糖

含量上升，（正确。 受到寒冷刺激时，下丘脑的传出神经支配

肾上腺分泌肾上腺素增多的过程属于神经调节，$正确。 分析

题图可知，激素 （由垂体分泌，作用于甲状腺，则 （是促甲状腺

激素，化学本质是蛋白质，受体位于细胞膜上；$是甲状腺激

素，化学本质是氨基酸衍生物，受体位于细胞内；，是胰高血糖

素，化学本质是多肽，受体位于细胞膜上。 （、，只能注射，不能

口服；$一般不会被蛋白酶分解，可以口服，，错误。 炎热条件

下，下丘脑经'通过神经调节使皮肤血管舒张，血流量增多，以

增加散热，*正确。

&!'"考查点 体温调节

【解析】寒战期机体通过毛细血管收缩来减少散热，导致病人皮

肤血流量下降，皮肤苍白，（正确；高热期病人体温上升至高峰

后持续保持高温状态，保持高温状态时产热量应等于散热量，体

温维持在较高温度时，机体内相关酶的活性较低，$错误；解热期

病人机体通过神经调节使汗液分泌增多，而不是神经—体液调

节，，错误；寒战期机体的下丘脑体温调节中枢通过神经—体液

调节使甲状腺激素分泌增多，*错误。



。"#$ 明辨体温调节的六个易错点

（0）寒冷条件下的体温调节方式既有神经调节，也有体液调节；

高温条件下的体温调节方式主要是神经调节。

（2）寒冷条件下的体温调节既增加产热量，又减少散热量；高温

条件下的体温调节主要是增加散热量。

（含）温度感受器感受的刺激是温度的变化，而非绝对温度。

（B）寒冷环境中比炎热环境中散热更快、更多。 寒冷环境中机体

代谢旺盛，产热增加，以维持体温的恒定。

（在）在发高烧时，若病人的体温保持不变，则产热等于散热。

（8）体温调节中枢位于下丘脑；体温感觉中枢位于大脑皮层；温

度感受器是感受温度变化的“感觉神经末梢”，它不只分布在皮

肤，还广泛分布在黏膜及内脏器官等部位。

。&

!!""考查点 下丘脑的体温调节机制

【解析】下丘脑体温调节中枢控制甲状腺激素的释放属于神经—

体液调节，控制）（肾上腺素）的释放属于神经调节，（错误；1

阶段调定点高于体温，冷觉感受器兴奋，促进产热，减少散热，皮

肤毛细血管收缩，$错误；/阶段机体产热与散热达到动态平衡，碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱
此时体温更高，故与1阶段相比散热更多碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱碱（易错：当有致热原存

在时，体温调定点上调，机体产热大于散热而引起发烧），，正

确；（阶段为体温下降期，此时加盖棉被不利于散热，*错误。

#!（0）神经—体液"胞吐"乙酰胆碱的特异性受体"（2）降低"增

多"（含）内质网"细胞内"减少"增加"（B）适量 （C*和 2在

中,因e,'+E"心肌纤维排列正常"心肌细胞中 l-,,和=D0 和

(JZH]D0 蛋白的表达水平降低

突破点 实验探究—醛固酮的调节机制

【解析】（0）肝细胞分泌胆汁受神经系统和缩胆囊素的调节，说明

该过程为神经—体液调节。 题图中 （，] 是神经递质，神经末梢

通过胞吐释放神经递质，其可以作用于肝细胞，说明肝细胞表面

有乙酰胆碱的特异性受体。

（2） 机体血浆中大多数蛋白质由肝细胞合成。 肝细胞合成功能

发生障碍时，血浆蛋白减少，渗透压降低，血浆中的水分更多地

流向组织液，可导致组织液增多，进一步导致组织水肿。

（含）醛固酮的化学本质是脂质，在内质网上合成，其受体在细胞

内。 药物 （竞争性结合醛固酮受体，减少了肾小管和集合管对

(-比的重吸收，增加尿量，使组织液的量恢复正常。

（B）本实验的目的是探究氧化苦参碱（'+E）对醛固酮诱导的大

鼠心肌纤维化的作用，因此实验的自变量为用不同浓度的氧化

苦参碱处理实验鼠，与模型组相比，低剂量 '+E组皮下注射含

适量 （C*和 2在 中,因e,'+E的生理盐水，高钠盐饮水，高剂量

'+E组皮下注射含适量 （C*和 在水 中,因e,'+E的生理盐水，高

钠盐饮水，对照组不作处理，所以心肌纤维排列正常。 结合表格

和柱形图可知，模型组心肌细胞心肌纤维排列紊乱，溶解坏死，

且 l-,,和=D0 和 (JZH]D0 蛋白的表达水平上升，而低剂量 '+E组

症状减轻，l-,,和=D0 和 (JZH]D0 蛋白的表达水平下降。 由此可

见，'+E缓解心肌纤维化的机理可能是降低了心肌细胞中

l-,,和=D0 和 (JZH]D0 蛋白的表达水平。

%!（0）核糖体"(则、F0"（2））是在U空气和 在U ，'2"'摄取培养



液中的葡萄糖并转化为脂肪囤积")(则、能促进 $（E前体细

胞增殖，在 0水D0水中J入因中C60水D:中J入因中C浓度范围内，随 (则、浓度

增加，其促进$（E前体细胞增殖的作用增强，但不如 0 &,因中C胰

岛素的促进作用明显"（含））促糖皮质激素释放激素"下丘脑

和垂体"负反馈"'胞吐"T)下降"钠离子内流"兴奋性"

抑制性

考查点 神经—体液调节

【解析】（0）由题意可知，神经肽 、（(则、）是肽类化合物，在核糖

体中合成。 (则、作为一种信号分子，要发挥作用需要与靶细胞

膜上的受体结合，所以 (则、与 $（E前体细胞膜上的 (则、F0 结

合并发挥作用。

（2））$（E前体细胞是动物细胞，培养动物细胞所需的气体环境

是 是在U空气和 在U的 ，'2。 '从血糖调节角度分析，胰岛素的作

用是促进组织细胞摄取、利用和储存葡萄糖，进而降低血糖浓

度，据此可推测：胰岛素可促进 $（E前体细胞摄取培养液中的葡

萄糖并转化为脂肪囤积。 )结合题表和题图 2 可知，与第 0 组相

比，第 2 6在 组的细胞增殖率均有所升高，且在 (则、浓度为

0水D0水 中J入因中C60水D: 中J入因中C范围内，(则、浓度越高，对 $（E前体

细胞增殖的促进效果越明显，但均不如浓度为 0 &,因中C胰岛素

的促进效果明显。

（含））根据题图 含 可知，机体接受抑郁性刺激时，下丘脑分泌的激

素 ，F)是促糖皮质激素释放激素，作用于垂体进而调控肾上腺皮

质分泌糖皮质激素。 短期抑郁性刺激下，@，的持续分泌会作用

于下丘脑和垂体上的受体，减少下丘脑和垂体相关激素的分泌，使

得机体内 @，浓度不会持续升高，进而维持激素含量的稳定，该过

程属于负反馈调节。 '研究发现，，F)的分泌与谷氨酸（@入A）和

氨基丁酸（@（$（）两种神经递质密切相关。 科研人员用小鼠的海

马区进行离体实验。 据题图 B 分析，神经冲动传到轴突末梢时，突

触小泡受到刺激，通过胞吐方式释放神经递质，这样可以一次释放

更多的神经递质，有利于兴奋的传递。 由于突触前神经元内 T)

下降，导致 @入A 的释放量减少，@（$（释放量增加，使下一神经元

的钠离子内流减少，导致突触后膜兴奋性降低，据此推测该调节过

程中 @入A 和 @（$（分别是“兴奋性”和“抑制性”递质，两者共同作

用，进而实现对下一个神经元的综合调节。

。+"#¯°�"

#$

!!'"考查点 免疫细胞

【解析】$细胞和 E细胞都来源于骨髓中的造血干细胞，其中 $

细胞在骨髓中发育成熟，E细胞在胸腺中发育成熟，（错误；免疫

细胞表面的受体可识别细菌、病毒等入侵机体的病原体，进而引

发免疫反应，$正确；体液免疫过程中，$细胞活化后可增殖分化

为浆细胞和记忆 $细胞，细胞免疫过程中，细胞毒性 E细胞分裂

分化形成新的细胞毒性 E细胞和记忆 E细胞，，正确；若某些致

病细菌是胞内寄生菌，则感染人体后既可引发体液免疫又可引

发细胞免疫，*正确。

#!*"考查点 体液免疫

【解析】$细胞在骨髓中发育成熟，（错误；$，F能特异性识别和

结合抗原体现了细胞膜具有信息交流的功能，$正确；$，F识别

抗原后，$细胞可能会增殖分化为浆细胞和记忆 $细胞，由浆细



胞分泌抗体来消灭抗原，而不是将抗原呈递给辅助性 E细胞，，

错误；同一人体中不同类型细胞的基因组成一般都相同，$细胞

中没有特有的基因，*错误。

%!""考查点 特异性免疫

【解析】+则侵入人体后，活化的 $细胞迅速增殖分化形成浆细

胞，分泌相应抗体，与+则特异性结合，（正确；+则感染后免疫细

胞产生的细胞因子过多会使免疫功能过强，而导致炎症反应，$

正确；肺炎支原体无细胞壁，，错误；阿奇霉素（抗+则感染）与具

有免疫抑制作用的药物（减缓因细胞因子过多导致的炎症反应）

联合使用，可缓解过度免疫引发的体温上升，*正确。

。234 支原体是一种原核生物，无细胞壁。 当细胞因子

分泌过多，导致免疫反应过强时，有可能引发炎症反应。

&!'"考查点 过敏反应

【解析】结核杆菌在第一次进入人体后便能引起免疫反应，属于

抗原，而不是过敏原，（错误；抗体是体液免疫过程中产生的免

疫活性物质，故过敏原诱发人体产生抗体的过程属于体液免疫，

当过敏原初次接触机体时，产生的抗体吸附在肥大细胞的表面，

说明肥大细胞的细胞膜上有特异性结合 ；,R的受体，故过敏反应

以特异性免疫为基础， $正确；结合题图可知再次接触相同过敏

原时能引起肥大细胞产生组胺，进而引起过敏反应，故避免接触

过敏原、服用抗组胺药，一定程度上可缓解过敏，，正确；肥大细

胞上的抗体和 $细胞的细胞膜上的受体都能与过敏原结合，说

明两者可识别同一过敏原，*正确。

(!$"突破点 图表分析—体液免疫和细胞免疫

免疫'( 抗原被树突状细胞摄取呈递给细胞），故细胞

）为辅助性 E细胞，细胞'是 $细胞；细胞)能产生抗体，故

为浆细胞，细胞由由 $细胞分化而来，所以细胞由是记忆 $

细胞；细胞+是细胞毒性 E细胞，细胞2可诱导靶细胞裂解，

所以细胞2是细胞+分裂、分化产生的新的细胞毒性 E细

胞，细胞、是记忆 E细胞。

【解析】由题图解读可知，（正确；细胞'为 $细胞，$细胞受到

两个信号的刺激后开始分裂、分化，抗原直接与 $细胞接触是第

一个信号，辅助性 E细胞表面的特定分子发生变化并与 $细胞

结合，是激活 $细胞的第二个信号，因此细胞'还需要 % 蛋白的

刺激才能完成 (（$细胞分裂、分化）过程，$正确；经 (过程形

成的细胞)是浆细胞，浆细胞不能识别抗原，其细胞膜上缺少抗

原 % 蛋白的受体，，正确；肌肉注射 % 蛋白可引起体液免疫，但由

于 % 蛋白没有侵染细胞，故不引起细胞免疫，*错误。

)!'"突破点 图表分析—疫苗与特异性免疫

免疫'( 据图可知，细胞）是辅助性 E细胞，细胞'是

细胞毒性 E细胞，细胞)是浆细胞，物质 （是细胞因子，物质

$是抗体。

【解析】由题图可知，抗原呈递细胞可以将抗原呈递给细胞），细

胞）是辅助性 E细胞，其分泌的物质 （是细胞因子，细胞)是浆

细胞，其分泌的物质 $是抗体，（正确；由题图可知，细胞）是辅

助性 E细胞，细胞'是细胞毒性 E细胞，细胞)是浆细胞，细胞



毒性 E细胞和辅助性 E细胞可识别抗原，浆细胞不能识别抗原，

$错误；)则M08 是病毒，无细胞结构，没有染色体，变异来源主要

是基因突变，，错误；疫苗属于抗原，能引起机体产生免疫反应，

注射 )则M疫苗可以进行免疫预防，不能进行免疫治疗，*错误。

+!""突破点 信息提取—中F(（疫苗

【解析】F(（的基本组成单位是核糖核苷酸，由一分子核糖、一

分子含氮碱基及一分子磷酸组成，中F(（中的尿苷是由尿嘧啶

和核糖组成的，（正确；制备的 中F(（疫苗的核心成分为中F(（，

人体血液和组织中广泛存在 F(（酶，极易将裸露的 中F(（水

解，因此人工合成的 中F(（常用脂质体包裹以防止被水解，同时

脂质体易于与细胞膜融合，更易于使 中F(（疫苗进入人体细胞，

$正确；由题干信息可得出修饰后的 中F(（的免疫原性下降，不

能得出修饰后的 中F(（表达出的抗原蛋白的免疫原性下降，，

错误；如用肿瘤细胞表面抗原的 中F(（制成 中F(（疫苗，中F(（

进入人体细胞进而表达出抗原蛋白质，会引发体液免疫和细胞

免疫，可用于肿瘤的治疗，*正确。

,!'"$"突破点 自身免疫病

%&'( 细胞 -是抗原呈递细胞，可以将抗原信息暴露

在细胞表面，以便呈递给其他细胞，细胞 N 是辅助性 E细胞，

其表面存在抗原肽，细胞H为$细胞，$细胞表面存在抗原受

体，可对抗原进行特异性识别，$细胞活化后可分裂分化为

细胞 = 和细胞 和，细胞 = 即浆细胞，浆细胞对抗原无识别作

用，但能产生抗体，细胞 和为记忆 $细胞。

【解析】由题图解读可知，细胞 -是抗原呈递细胞，细胞 N 是辅助

性 E细胞，细胞 H是 $细胞，三者均起源于造血干细胞，细胞 N（辅

助性 E细胞）发育成熟的主要场所是胸腺，（正确；细胞 =（浆细

胞）能产生抗体但对抗原无识别作用，$错误；由题图解读可知，细

胞 -是抗原呈递细胞，可以将抗原信息暴露在细胞表面，以便呈递

给其他细胞，免疫活性物质包括抗体、细胞因子和溶菌酶等，题图

中细胞 -和细胞 N 均能分泌细胞因子，细胞 = 能分泌抗体，，正

确；重症肌无力表现为肌肉松弛，肌肉细胞膜无法兴奋，可能是乙

酰胆碱不能与肌肉细胞膜上相关受体结合，则自身免疫病的抗原

可能是乙酰胆碱受体或肌肉细胞膜蛋白，*正确。

。!'*$"突破点 图表分析—体液免疫和细胞免疫

【解析】+免疫最终引起某种作用，推测为细胞毒性 E细胞对靶

细胞的识别、接触和裂解作用，、免疫最终是由物质发挥作用，

推测由为抗体，故+、两种免疫依次表示细胞免疫和体液免疫，

（错误。 细胞 ,是浆细胞，没有特异性识别抗原的能力；细胞 N

（辅助性 E细胞）、细胞 H（$细胞）、细胞 和（细胞毒性 E细胞）能

特异性识别抗原，$错误。 麻风分枝杆菌是胞内寄生菌，进入人

体后体液免疫和细胞免疫都发挥作用，，正确。 细胞 ]（记忆 $

细胞）器细胞 ,（浆细胞）器物质由（抗体）的过程发生在机体再

次接触该抗原时，*错误。

。"#$ 不能正确判断免疫细胞有无识别抗原功能及有无

特异性识别抗原功能

）有特异性识别抗原功能：辅助性 E细胞、细胞毒性 E细胞、记

忆E细胞、记忆$细胞、$细胞；'无特异性识别功能但可以识别

抗原：巨噬细胞、树突状细胞；)不能识别抗原：浆细胞。



。&

!!*"考查点 自身免疫病

【解析】巨噬细胞几乎分布于人体的各种组织中，具有吞噬消化、

免疫调节、抗原处理和呈递等功能，（正确；类风湿关节炎是自

身免疫病，重症联合免疫缺陷病是免疫缺陷病，$错误；细胞膜上

的蛋白质通过内质网和高尔基体加工、运输过程利用了生物膜

的流动性，内吞也利用了生物膜的流动性，，正确；由题图可知，

抑制 ECFBD(的D可$介导的过度炎症反应是通过抑制 (的D可$的

作用来实现的，*正确。

#!""突破点 图表分析—多次免疫

【解析】一些病原体可以与 $细胞接触，这为激活 $细胞提供了第

一个信号；辅助性 E细胞表面的特定分子发生变化并与 $细胞结

合，这为激活 $细胞提供了第二个信号；辅助性 E细胞分泌细胞

因子，可以作用于 $细胞，促进 $细胞的活化。 因此 $细胞活化

需要两个信号的刺激，还需要细胞因子的作用，（正确。 在细胞免

疫过程中，靶细胞、辅助性 E细胞等参与细胞毒性 E细胞的活化

过程，$正确。 二次免疫时，记忆细胞会快速增殖分化成浆细胞和

记忆细胞，只有浆细胞可以产生抗体，记忆细胞不能合成并分泌抗

体，，错误。 实验结果说明，间隔一定时间多次接种即多次免疫产

生的抗体相对浓度更高，对流感的预防效果更好，*正确。

%!*"考查点 体液免疫

【解析】抗原与 $细胞直接接触是激活 $细胞的第一个信号，因

此 $细胞表面存在特异性受体，能接受抗原信号的刺激，（正

确。 $细胞需接受两个信号的刺激才能被激活，，GZD可0 和 $细

胞接触是激活 $细胞的第一个信号，辅助性 E细胞被激活后表

面的特定分子发生变化并与 $细胞结合，这是激活 $细胞的第

二个信号，同时还需要细胞因子的作用，$错误。 依题意，，GZD可0

激活免疫系统，导致免疫系统攻击关节滑膜成纤维细胞，引起自

身免疫反应，说明，GZD可0 是激活免疫系统的抗原，免疫系统会攻

击关节滑膜成纤维细胞，说明关节滑膜成纤维细胞上存在 ，GZD

可0 或 ，GZD可0 结构类似物，从而被免疫系统识别成了抗原，，正

确。 依题意，幽门螺杆菌感染会上调则（*B 的水平，进而加重F（

病情。 抗生素能杀死幽门螺杆菌，用抗生素治疗幽门螺杆菌感

染，可减轻 F（患者关节处炎症，*正确。

&!'"$"突破点 图表分析—免疫调节及应用

【解析】结合题干信息分析，干扰素 素需与受体结合才能发挥作

用，因此为避免 E]E，被自身分泌的干扰素 素攻击，需去除 E]E，

的干扰素 素受体，（正确；据图可知，E]E，分泌的干扰素 素等细

胞因子使肿瘤细胞死亡形成了凋亡小体，因此其死亡属于细胞

凋亡，$错误；死亡的肿瘤细胞暴露抗原，可能被抗原呈递细胞呈

递给E细胞进而促进抗肿瘤免疫应答，产生免疫记忆，，正确；由

于 E]E，细胞本身是肿瘤细胞，有可能在体内无限增殖，从而引

发不良反应，因此可设置 E]E，自毁机制，使其在完成抗肿瘤使

命后于特定激活条件下被清除，*正确。

(!"$"突破点 实验探究—体液免疫

【解析】（兔作为对照，不需要为维持抗体水平而多次注射抗原，

（错误；抗体产生水平与接种抗原剂量有关，随接种抗原剂量增

加，会引起更强烈的免疫反应，$错误；$兔与 ，兔交换血清是为

了降低 $兔体内抗体水平，对免疫系统造成一定的刺激，，正

确；由 $兔实验可知，免疫系统可通过感知较低抗体水平，进行



反馈调节使抗体水平急剧上升，这属于负反馈调节，*正确。

1234 免疫系统的功能主要有三大类：免疫防御、免疫监

视和免疫自稳。 免疫防御是免疫系统最基本的功能，是机体排

除外来抗原性异物的一种免疫防护作用。 该功能异常时，免疫

反应过强、过弱或缺失，可能会导致组织损伤或易被病原体感染

等问题。 免疫自稳是指机体清除衰老或损伤的细胞，进行自身

调节，维持内环境稳态的功能。 若该功能异常，则容易发生自身

免疫病。 免疫监视是指机体识别和清除突变的细胞，防止肿瘤

发生的功能。

)!（0）密度梯度离心"，'2 培养箱"（2）胞外结构域"免疫监视"

当，（FDE细胞与肿瘤细胞特异性结合后，会产生记忆细胞，当机

体再次出现相同的肿瘤细胞，记忆细胞快速分裂分化形成 ，（FDE

细胞，使肿瘤裂解，且记忆细胞寿命较长"（含））肿瘤的核心区域

缺氧"'，（FDE细胞和肿瘤细胞")未改造的细菌比缓冲液

能"组 含 和组 2 的肿瘤体积均小于组 0，且组 含 的肿瘤体积显著

低于组 2

突破点 实验探究—细胞免疫

【解析】（0）由于不同细胞密度不同，可以采用密度梯度离心法分

离单核细胞，将获得的细胞置于 ，'2 培养箱中进行扩大培养。

（2），（F有三个区域，胞外结构域、跨膜结构域和胞内结构域，其

中胞外结构域位于细胞膜表面，可以与肿瘤细胞特异性结合，使

肿瘤细胞裂解，这体现了免疫系统的免疫监视功能。 由题图可

知，当 ，（FDE细胞与肿瘤细胞特异性结合后，会产生记忆细胞，

当机体再次出现相同的肿瘤细胞，记忆细胞快速分裂分化形成

，（FDE细胞，使肿瘤裂解，且由于记忆细胞寿命较长，所以

，（FDE细胞疗法效果较持久。

（含））肿瘤的核心区域缺氧，所以科研人员选择厌氧型细菌。

'据题图 2 分析可知，靶标分子上存在绿色荧光蛋白，靶标分子

会与肿瘤细胞结合，若 ，（FDE细胞和肿瘤细胞之间出现黄色荧

光，说明红色荧光蛋白标记的 ，（FDE细胞可与靶标分子结合，

从而表明靶标分子发挥了提高 ，（FDE靶向性的功能。 )实验

目的是检验题述方法的治疗效果，其中组 2 用未改造的细菌比

，（FDE处理，组 含 用工程菌比，（FDE处理，组 0 是空白对照，可

以用未改造的细菌比缓冲液处理。 组 0 的治疗效果是最差的，所

以肿瘤体积最大，预期结果见答案。 分析题图 含 曲线可知，组 含

和组 2 的肿瘤体积均小于组 0，且组 含 肿瘤体积显著低于组 2，说

明该工程菌可以提高 ，（FDE的治疗效果。

。\##��±~­±¯°�"²³
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!!*""考查点 神经—体液—免疫调节

【解析】如果题图表示血糖调节过程，且 R与 的结合后/内糖原含



量上升，则1代表胰岛 $细胞，R为胰岛素，促进/细胞合成糖原，（

错误；如果题图表示体液免疫过程，R经抗原呈递细胞处理后呈递

给/，则/为辅助性 E细胞，其受刺激后可能产生细胞因子，$正确；

如果题图表示的是反射过程，则 R可表示神经递质，神经递质作

用于突触后膜，则 的表示的是突触后膜上的受体蛋白，，正确；若

题图表示甲状腺激素分泌的调节，且 R为促甲状腺激素释放激

素，则/为垂体，R促进垂体释放促甲状腺激素，*错误。
#!'*"考查点 神经—体液—免疫调节

%&'( 迷走神经可以释放乙酰胆碱，与肠巨噬细胞膜

上的 (受体结合，进而抑制肠巨噬细胞中 E(的D9的释放，从

而减弱 E(的D9对炎症反应的促进作用；同时迷走神经能够

促进肠腺和胃腺分泌消化液。

【解析】自主神经系统由交感神经和副交感神经组成，副交感神

经兴奋促进胃肠蠕动和消化液的分泌，因此迷走神经中促进胃

肠蠕动的神经属于副交感神经，（正确；胃酸存在于胃液中，胃

液不属于内环境，因此胃液杀灭胃内细菌的过程属于人体的第

一道防线，体现了免疫系统的免疫防御功能，$正确；迷走神经释

放乙酰胆碱作用于肠巨噬细胞，该过程中乙酰胆碱是神经递质，

调节方式属于神经调节，，错误；据题图可知，乙酰胆碱与肠巨噬

细胞膜上的 (受体结合后能抑制肠巨噬细胞释放 E(的D9，从而

抑制炎症反应，*错误。
%!$"考查点 神经—体液—免疫调节

【解析】据题图可知，应激刺激时，神经系统释放神经递质使下丘

脑分泌相关激素，因此应激刺激时，机体通过神经调节使下丘脑

分泌促糖皮质激素释放激素，（错误；据题图可知，乙酰胆碱是

辅助性 E细胞分泌的，属于细胞因子，$错误；$细胞不能产生抗

体，$细胞增殖分化形成的浆细胞可产生抗体，，错误；过度应激

刺激，糖皮质激素（@，）分泌增加，进而抑制细胞因子释放，从而

使免疫力降低，*正确。
&!*"考查点 神经—体液—免疫调节

【解析】$细胞和细胞毒性 E细胞的活化离不开辅助性 E细胞的

作用，可见辅助性 E细胞在体液免疫和细胞免疫中都起着关键

的作用，（正确；浆细胞产生的免疫活性物质是抗体，不属于信

号分子，$错误；血糖升高时，高血糖和副交感神经都会刺激胰岛
$细胞产生胰岛素，使血糖浓度降低到正常水平，，正确；白细胞

介素、肿瘤坏死因子等可作用于神经系统，神经系统、内分泌系

统与免疫系统之间存在着相互调节，*正确。

(!（0）抗体"细胞因子"甲型流感病毒的增殖或对人体细胞的黏

附"细胞毒性 E"细胞凋亡"（2）辅助性 E"体液免疫和细胞免

疫"（含）疫苗"抗体和记忆细胞"免疫预防"（B））')

考查点 图表分析—神经—体液—免疫调节

%&'( 病毒侵入机体后，被1识别、处理、传递给 E]

细胞（辅助性 E细胞），辅助性 E细胞分泌细胞因子作用于

细，促进细增殖分化为化、$，$合成并分泌 ,，所以 ,为抗

体，$为浆细胞，化为记忆 $细胞，细为 $细胞，1为抗原呈

递细胞；细胞因子还可以作用于/，促进/增殖分化形成（、

%，（可以和被病毒侵染的细胞直接接触，所以/、（为细胞

毒性 E细胞、%为记忆 E细胞。 题图乙中 （、，可表示神经递

质，*、的为激素，$、R为细胞因子。



【解析】（0）题图甲中 ,呈 、字形，表示抗体。 =、和、基由活化的辅

助性 E细胞分泌，表示细胞因子，抗体 ,与病毒结合可以抑制甲

型流感病毒的增殖或对人体细胞的黏附。 细胞（为细胞毒性 E

细胞，该细胞能够识别接触并裂解被同样病原体感染的靶细胞，

从而使靶细胞裂解死亡。 靶细胞在该过程中的死亡是一种程序

性死亡，为细胞凋亡过程。

（2）)；M攻击的主要对象是辅助性 E细胞。 病毒会侵入到宿主

细胞中，此时为细胞免疫发挥作用，当细胞毒性 E细胞与靶细胞

接触引起靶细胞裂解后，抗原暴露，此时体液免疫再发挥作用，

因此，清除侵入细胞内的 )；M需要借助体液免疫和细胞免疫的

共同作用。

（含）甲型流感病毒经脱毒处理后制成的生物制品在免疫学上被

称为疫苗，可用于预防接种，预防接种的目的是使机体产生较多

的抗体和记忆细胞，若相同抗原再次入侵机体，则在记忆细胞的

作用下，机体会产生强烈的免疫反应，迅速产生大量的抗体，因

而可起到预防的作用。 该生物制品（疫苗）的使用体现了免疫学

在临床医学的应用是免疫预防。

（B）神经系统、内分泌系统和免疫系统三者之间通过信息分子联

系起来，构成一个复杂网络调节机体的稳态，）正确；免疫系统

借助细胞因子影响神经系统和内分泌系统，白细胞介素和干扰

素均为细胞因子，'正确；题图乙中 （6的代表不同的信号分子，

需要通过直接与受体特异性结合挥发作用，)正确；神经系统不

都是通过神经递质调节内分泌系统和免疫系统，比如神经系统

中下丘脑分泌的 EF)等激素可调节内分泌系统活动，由错误。

综上所述，）')表述合理。

)!（0）组织液"只有肾上腺可以合成 （，E)的受体（或只有肾上腺

细胞有 （，E)的受体）"神经—体液—免疫"（2）不受意识支配

（含）神经中枢"脑桥蓝斑—交感神经—肾上腺髓质"（B）大脑皮

层、边缘系统"激活下丘脑—垂体—肾上腺皮质轴，引起了醛固

酮的分泌量增加

考查点 应激反应

【解析】（0）（，E)在细胞中合成，以胞吐的形式分泌到细胞外，

即组织液中，经过血浆运输作用于靶细胞。 由于只有肾上腺表

达 （，E)的特异性受体，故 （，E)能专一性地作用于肾上腺。

应激反应的调节网络是神经—体液—免疫调节。

（2）交感神经支配内脏、血管活动时，不受意识的支配，属于自主

神经系统。

（含）皮肤烧伤会刺激到外周感受器，感受器将兴奋通过传入神经

传给神经中枢脑桥蓝斑，经其分析综合后，经过交感神经作用于

肾上腺髓质，使其分泌儿茶酚胺，引起血糖升高，该过程属于神

经调节，反应较快；糖皮质激素的分泌属于神经—体液调节，经

过的时间较长，故烧伤时，脑桥蓝斑—交感神经—肾上腺髓质轴

的激活能引起快速反应，使心率加快，血糖升高。

（B）由题图可知，烧伤刺激可以通过脑桥蓝斑传递到下丘脑及大

脑皮层、边缘系统部位形成慢性应激，引起 @，的分泌增加。 醛

固酮由肾上腺皮质分泌，烧伤可能激活了下丘脑—垂体—肾上

腺皮质轴，引起了醛固酮的分泌量增加。
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!!'*$"突破点 图表分析—神经调节

%&'( 对比注射阿托品和心得安前后心率变化可知，

注射阿托品会使心率加快，注射心得安会使心率减慢，且减

慢的幅度小于加快的幅度，说明副交感神经对心跳的抑制作

用超过交感神经对心跳的促进作用。

【解析】交感神经释放的去甲肾上腺素属于神经递质，心肌细胞

是其作用的靶细胞，（错误；交感神经兴奋可使心率加快，副交

感神经兴奋可使心率减慢，人们在遇到危险时，交感神经会兴

奋，使心跳加快，$错误；去甲肾上腺素与 素D肾上腺素受体结合

后，心肌细胞膜上的 (-比通道开放，(-比内流产生动作电位，心肌

细胞收缩，，正确；由题图解读可知，注射阿托品后心率的变化幅

度大于心得安，说明副交感神经对心跳的抑制作用超过交感神

经对心跳的促进作用，可见副交感神经和交感神经对心脏的作

用强度是不等同的，*错误。

#!*""考查点 免疫治疗

【解析】干扰素、白细胞介素、肿瘤坏死因子等都是细胞因子，青

霉素属于抗生素，不属于细胞因子，（错误；在体液免疫中，绝大

多数抗原需要辅助性 E细胞的呈递，且辅助性 E细胞分泌的细

胞因子能促进 $细胞的增殖和分化，在细胞免疫中，需要依赖细

胞毒性 E细胞增殖分化形成的新的细胞毒性 E细胞发挥免疫效

应，故 E细胞不仅在细胞免疫中起作用，在体液免疫中也发挥不

可或缺的作用，$正确；，（FDE细胞是由患者自身的 E细胞改造

成的，该细胞在体外进行扩增后，回输到体内，一般不会引起机

体的免疫排斥反应且能有效治疗肿瘤，，正确；修饰后的 ，（FDE

细胞特异性识别肿瘤细胞并使其裂解死亡的过程属于细胞凋

亡，*错误。

%!（0）下丘脑"汗腺分泌增加、皮肤血管舒张（血流量增大）"脑干

（2）大脑皮层"（含）由负电位变为正电位"减少"（B）分级"放

大激素的调节效应"（在）长时间剧烈运动导致糖皮质激素分泌

增多，淋巴细胞减少，降低了机体的免疫功能

考查点 神经—体液—免疫调节

【解析】（0）体温调节中枢位于下丘脑，机体散热的方式有汗腺分

泌增加、皮肤血管舒张等。 呼吸中枢位于脑干。

（2）跑步等运动可以刺激大脑皮层的躯体运动中枢，并引起一系

列使机体愉悦、记忆增强的效应。

（含）如题图可知，多巴胺是一种兴奋性神经递质，当多巴胺与突

触后膜上相应受体结合后，会使突触后膜产生兴奋，即产生外负

内正的动作电位，此时膜内电位变化是由负电位变为正电位。

多巴胺发挥作用后，会被突触前膜上的多巴胺转运体回收到突

触前神经元中，从而实现神经调节的精准调控。 若由于某种原

因多巴胺在细胞间隙保持持续的高浓度，在多巴胺持续作用下，

突触后膜会持续性兴奋，通过一系列的调节，最终导致突触后膜

上多巴胺受体减少。

（B）糖皮质激素是肾上腺皮质激素的一种，属于甾体类化合物，

其分泌受下丘脑—垂体—肾上腺轴的调控，即存在分级调节。



这种分级调节可以放大激素的调节效应。

（在）研究人员对小鼠进行长时间剧烈运动处理，发现小鼠脑的某

些部位受到抑制，结合题图可知，长时间剧烈运动导致糖皮质激

素分泌增多，淋巴细胞减少，进而降低了机体的免疫功能。

。*

!!*"命题点 内环境的化学成分

【解析】淀粉属于植物体内的多糖，淀粉被人体摄入后，经消化水

解成葡萄糖后被吸收，淀粉不存在于人体的内环境中，$符合

题意。

#!'"命题点 人体内环境稳态的调节

【解析】当血浆 (-比浓度升高时，肾上腺皮质分泌的醛固酮应减

少（关键点：醛固酮的作用是促进肾小管和集合管对 (-比的重吸

收，维持血钠含量的平衡），（错误；血浆中存在缓冲物质，当 )比

浓度升高时，)，'D
含 与 )比结合形成 )2，'含，)2，'含 分解成 ，'2 和

)2'，，'2 通过呼吸排出体外，从而维持血浆 T)的相对稳定，$

正确；寒冷刺激时，下丘脑体温平衡调节中枢兴奋，刺激肾上腺

分泌肾上腺素，同时通过分级调节机制作用于甲状腺，使甲状腺

激素分泌增加，促进细胞代谢，使细胞产热增加，以维持体温相

对稳定，，正确；体内失水过多时，细胞外液渗透压升高，下丘脑

分泌、垂体释放的抗利尿激素增加，抗利尿激素能促进肾小管、

集合管对水的重吸收，从而减少尿量，维持细胞外液渗透压稳

定，*正确。

%!""命题点 内环境稳态

【解析】有氧呼吸的终产物是 ，'2 和水，，'2 能溶于水并转化为

)，'D
含，（正确；磷酸盐体系能提供磷元素和稳定 T)环境，细胞

呼吸过程中磷酸基团与 （*则结合生成 （E则，$正确；缓冲体系中

的离子带电荷，不能通过自由扩散的方式进出细胞，，错误；缓冲

体系的调节能力有限，过度剧烈运动产生乳酸量较多时机体不

能及时降解，从而引起乳酸中毒，*正确。

。"#$ 除一些不带电荷的小分子可以通过自由扩散的方

式进出细胞外，离子和较小的有机分子的跨膜运输通常要借助

于转运蛋白。

&!'"命题点 内环境及其稳态

【解析】神经细胞的静息电位与 可比外流有关（易错点：神经细胞

内 可比浓度高于细胞外，可比外流方式是协助扩散，可比内流方式是

通过钠钾泵的主动运输），（错误；辅酶 （参与糖和脂肪等有机

物的氧化分解，因此，补充辅酶 （可增强细胞呼吸，促进合成

（E则，$正确；血浆的 T)之所以能够保持稳定，与其中含有的

)，'D
含、)2，'含 等缓冲物质有关，，正确；细胞外液渗透压的大小

主要与无机盐、蛋白质的含量有关，故合剂中的无机盐离子参与

细胞外液渗透压的维持，*正确。

(!$"命题点 内环境稳态、血糖调节、组成细胞的分子

【解析】健康机体内环境各组分含量处在一定范围内，血清中尿

素、尿酸水平可作为检验内环境稳态的指标，（正确；禁食初期

血糖下降，交感神经兴奋，支配胰岛 （细胞分泌胰高血糖素使血

糖回升，$正确；由题意可知，尿酸是嘌呤核苷酸代谢产物，组织

细胞碎片含有核酸，即含有嘌呤核苷酸，故禁食后血清中的尿酸



可来源于组织细胞碎片的分解，，正确；脂肪只含 ，、)、'三种元

素，而尿素中含有 (元素，故禁食后血清中高水平的尿素不可能

来源于脂肪的分解代谢，*错误。

)!""命题点 反射弧的组成、兴奋在神经元之间的传递

【解析】一个神经元可以有多个轴突末梢，-、N 可能来自同一神

经元，也可能来自不同神经元，（正确；若 -、N 是来自不同神经元

的轴突末梢，则二者释放的神经递质可能相同，也可能不同，$正

确；若 -、N 释放的是兴奋性神经递质，则能使下一个神经元兴

奋，并将兴奋传递到1处，若 -、N 释放的是抑制性神经递质，则

不能使下一个神经元兴奋，故不能将兴奋传递到1处，，错误；图

示这种传导兴奋的结构为突触，脑和脊髓中都存在由多个神经

元构成的突触，*正确。

+!*""命题点 兴奋的产生和传导、兴奋在神经元之间的传递

【解析】“神经元释放的递质引起骨骼肌兴奋”说明神经递质已

由突触前膜释放，该过程经历了“化学信号器电信号”的变化，（

错误；无论神经元处于静息状态还是兴奋状态，其细胞膜内 可比的

浓度均高于膜外，(-比的浓度均低于膜外，$正确；神经元释放的

兴奋性神经递质经组织液扩散至突触后膜，使突触后膜的通透

性发生改变，对钠离子的通透性增大，(-比内流，骨骼肌细胞兴

奋，且 (-比内流为协助扩散，，正确；交感神经和副交感神经属于

自主神经系统，自主神经系统是支配内脏、血管和腺体的传出神

经，骨骼肌的收缩和舒张受大脑皮层的调节，不受自主神经系统

的调节，*错误。

,!'"命题点 神经调节、血糖平衡调节

【解析】静息电位的电位差取决于 可比外流的量，高钾血症患者

的血浆 可比浓度升高，导致 可比外流的量减少，静息电位变小，（

错误；胰岛 $细胞受损会使胰岛素无法正常分泌，结合题干信

息可知，从而无法促进细胞摄取 可比，导致血浆 可比浓度升高，$

正确；高钾血症患者的血浆 可比浓度高，且 可比外流的量减少，静

息电位变小，其心肌细胞对刺激的敏感性升高，，正确；胰岛素

的分泌能促进细胞摄取 可比使血浆 可比浓度恢复正常，但是胰岛

素有降低血糖浓度的作用，为了维持血糖稳定，需同时注射葡

萄糖，*正确。

。!*"命题点 兴奋在神经元间的传递

元间的传



!.!'"命题点 兴奋在神经元之间的传递

%&'(

【解析】由题干信息可知，血液中 ，'2 浓度升高刺激1型细胞，

由此引发的 ，-2比内流促使神经递质释放，引起传入神经兴奋，

最终使呼吸加深加快，因此阻断1型细胞的 ，-2比内流，可阻断

该通路对呼吸的调节作用，$正确；负反馈调节可以维持稳态

（常考点：负反馈调节的意义），血液中 ，'2 浓度升高最终可使

呼吸加深加快，有利于 ，'2 的排出，因此机体通过1型细胞维

持 ，'2 浓度相对稳定的过程存在负反馈调节，*正确。

!!!（0）受体"电信号器化学信号器电信号

（2）促肾上腺皮质激素释放激素"腺垂体"体液

（含）溶酶体"非特异性免疫

（B）大脑皮层"一方面促进吞噬细胞分泌神经生长因子，另一

方面利于形成动作电位，产生兴奋

（在）+(（，0含 与 (@的受体结合，阻断 (@的与受体的结合，，-2比

通道关闭，感受器不能产生兴奋

命题点 神经调节中兴奋的传递和免疫调节

【解析】（0）兴奋的传递是由突触前膜释放递质并与突触后膜

受体结合，使后神经元兴奋的过程，E处将发生电信号器化学信

号器电信号的转变。

（2）下丘脑分泌的促肾上腺皮质激素释放激素能促进腺垂体分

泌促肾上腺皮质激素。 肾上腺素与糖皮质激素经体液运输作

用于靶器官。

（含）皮肤破损，病原体入侵，吞噬细胞对其识别并进行胞吞，胞

内溶酶体能吞噬人体衰老、损伤的细胞器或降解病原体，这种

防御作用为非特异性免疫。

（B）感觉中枢在大脑皮层，所以只有兴奋传到大脑皮层才能形

成痛觉。 该过程中，，-2比的作用一方面促进吞噬细胞分泌神经

生长因子，另一方面利于形成动作电位，产生兴奋。

（在）药物 +(（，0含 是一种抗 (@的受体的单克隆抗体，可以和

(@的受体发生特异性结合，该药的作用机制是 +(（，0含 与 (@的

受体结合，阻断 (@的与受体的结合，，-2比通道关闭，感受器不能

产生兴奋。

!#!（0）脑干"交感神经

（2）电"二者之间形成突触，神经递质只能由突触前膜释放，作

用于心肌细胞膜受体

（含）中枢"向大鼠 （注射药物 _，测量注射前后大鼠 （的心率

命题点 神经调节



【解析】（0）大脑皮层是调节机体活动的最高级中枢，脑干中含

有调节呼吸运动和心血管活动的中枢，下丘脑中有体温调节中

枢、水平衡调节中枢等，还与生物的节律有关。 交感神经活动

占据优势时心跳加快，副交感神经活动占据优势时心跳减慢，

则图示调节引起心率减慢应该是副交感神经活动占据优势，交

感神经的活动减弱。

（2）兴奋是以电信号的形式沿着神经纤维传导。 传出神经元与

心肌细胞之间通过突触联系，且心肌细胞膜属于突触后膜，由

于神经递质只能由突触前膜释放，作用于突触后膜，因此兴奋

只能由传出神经末梢向心肌细胞单向传递。

（含）实验目的是探究外周和中枢化学感受器是否均参与血 ，'2

浓度对心率的调节，由此可确定该实验的自变量是化学感受器

的类型，题中实验步骤'将大鼠 （的外周化学感受器和中枢化

学感受器分开从而可以分别研究各自的作用。 向大鼠 $尾部

静脉注射药物 _，大鼠 （的头部血管中的血 ，'2 浓度升高，刺

激大鼠 （的中枢化学感受器兴奋，使大鼠 （的心率升高，说明

中枢化学感受器参与了血 ，'2 浓度对心率的调节。 为了探究

另一类化学感受器（外周化学感受器）是否参与调节，应该让血

，'2 浓度变化直接刺激外周化学感受器而不影响中枢化学感

受器，即在实验步骤）'的基础上，需要继续进行的操作是向

大鼠 （尾部静脉注射等量的药物 _，测量注射前后大鼠 （的

心率。

!%!*"命题点 水盐平衡调节

【解析】内耳的听觉感受细胞生存的内环境稳态失衡会影响内

耳听觉感受细胞的功能，进而影响听力，（正确；发作期抗利尿

激素水平的升高使肾小管和集合管对水的重吸收增多，导致细

胞外液渗透压下降，$错误；醛固酮属于肾上腺皮质激素，肾上

腺皮质激素的分泌可受下丘脑—垂体—肾上腺皮质轴调控，，

正确；由题表可知，急性发作期血清中抗利尿激素浓度和醛固

酮浓度均升高，且醛固酮能促进肾小管和集合管对 (-比的重吸

收，所以急性发作期使用利尿剂治疗的同时应该保持低盐饮

食，避免血钠浓度过高，影响身体健康，*正确。

!&!（0）体液（或血液）"可比和 ，-2比"低血糖

（2）胰岛素

（含）'"小于"该药促进胰岛素分泌时，依赖于葡萄糖

命题点 血糖平衡调节

【解析】（0）胰岛素是由没有导管的内分泌腺产生的，会弥散到

血液中，随体液运输到达全身各处，最终作用于靶细胞。 根据

题干信息，药物甲发挥作用的机理与葡萄糖进入胰岛 $细胞后

引起胰岛素分泌的机理相同，使用药物甲后，引起细胞膜上

（E则敏感性 可比通道关闭，可比外流受阻，胰岛 $细胞内的 可比浓

度增大，可比通道关闭还会使膜两侧电位差发生变化，促使 ，-2比

通道开放，，-2比内流，因此，胰岛$细胞内的，-2比浓度也增大；过

量使用药物甲，会使胰岛 $细胞分泌胰岛素过多，从而导致机

体血糖浓度较低出现低血糖症状。

（2）药物甲和葡萄糖都具有间接作用于 （E则敏感性 可比通道，进

而引起胰岛素分泌的生理功能，结合题干中的肠促胰岛素效应

可总结如下：



血糖异常升高的患者 $使用药物甲后血糖没有下降，说明患者

$可能有胰岛素分泌障碍。

（含）患者 （@；则表达量无变化但其受体数量明显下降，因此使用

@；则类似物无效；@C则D0 表达量较低但其受体数量无变化，则使

用 @C则D0 类似物可以治疗患者 （；酶 *激活剂会促进肠促胰岛

素的降解，不能选用。 由上述分析知，药物甲发挥作用不依赖于

葡萄糖，而由题意可知，@C则D0 发挥作用依赖于葡萄糖，当胰岛

素分泌导致血糖浓度下降时，@C则D0 不会持续发挥作用，@C则D0

类似物的功能与 @C则D0 一样，因此使用 @C则D0 类似物不会引起

胰岛素持续分泌，引发低血糖症状的风险比药物甲低。

!(!（0）冷觉感受器

（2）自主神经系统"肾上腺素等激素"使皮肤血流量减少，减

少散热，使骨骼肌血管舒张，增大血流量，促进骨骼肌细胞代谢

活动，增加产热，实现产热和散热的平衡，体温维持相对稳定

（含）交感神经

（B）血糖升高直接刺激胰岛 $细胞释放预先合成的胰岛素，使

血浆中胰岛素浓度快速上升，预存胰岛素快速耗竭，机体逐渐

合成新的胰岛素并释放，保持血浆中高胰岛素浓度以应对血糖

持续升高

命题点 体温调节、血糖平衡调节

【解析】（0）感受器是感受外界刺激并产生兴奋的部位，故外界

寒冷刺激会使冷觉感受器兴奋。

（2）体温调节方式为神经—体液调节，本题需结合图示信息分

析，其中自主神经系统直接调节骨骼肌血管和皮肤血管的活

动，而肾上腺等腺体需通过分泌激素发挥作用，即肾上腺素等；

寒冷环境下散热加快，为实现产热和散热的平衡，需要增加产

热和减少散热，而皮肤血管收缩可以减少散热，骨骼肌血管舒

张可以增大血流量，促进骨骼肌细胞的代谢活动，增加产热，从

而维持体温相对稳定。

（含）机体通过交感神经使胰岛 （细胞分泌胰高血糖素，维持较

高的血糖浓度，推测机体通过交感神经抑制胰岛 $细胞分泌胰

岛素。

（B）观察两次血浆胰岛素浓度上升的区别可知，第一次迅速上

升，判断是释放了之前储存在胰岛 $细胞中的胰岛素，消耗过

后第二次浓度缓慢上升，说明是通过新合成的胰岛素应对血糖

浓度的持续上升。

!)!（0）免疫检查分子"E

（2）对照"E-入与免疫检查分子抗体都具有抗肿瘤效应，二者联

合使用可明显增强抗肿瘤效应

（含）垂体"体液

（B））E细胞上的 EF)受体"'E%)作用于 *，上的 E%)受体

（在））E细胞数量和细胞毒性 E细胞的比例"'缓冲液、E-入溶

液、E%)溶液

命题点 体液调节和免疫调节



调节'(

【解析】（0）欲制备免疫检查分子抗体，应以免疫检查分子为抗

原，进行制备。 分析图 0 可知，以免疫检查分子为抗原制备的

免疫检查分子抗体能与免疫检查分子特异性结合，阻断 E细胞

表面的免疫检查分子与肿瘤细胞上的免疫检查分子的配体结

合，解除肿瘤细胞对 E细胞的抑制。

（2）本实验目的为评估 E-入与免疫检查分子抗体的联合抗肿瘤

效应，设置缓冲液组的作用是对照，用于排除无关变量对实验

结果的干扰。 分析图 2 可知，与缓冲液组对比，免疫检查分子

抗体组、E-入组和 E-入比免疫检查分子抗体组的肿瘤体积增大程

度都有所减小，其中 E-入比免疫检查分子抗体组的肿瘤体积增大

程度减小最为明显，说明 E-入与免疫检查分子抗体都有抗肿瘤

效应，二者联合使用可明显增强抗肿瘤效应。

（含）人体内促甲状腺激素释放激素（EF)）促进垂体分泌促甲状

腺激素（E%)），E%)促进甲状腺分泌甲状腺激素。 这些激素可

通过体液运输，与靶细胞的受体特异结合，发挥调控作用。

（B））E-入是促甲状腺激素释放激素（EF)）类似物，检测发现 E

细胞表达 EF)受体，所以 E-入与 E细胞表面的 EF)受体结合，

促进 E细胞增殖及分化；'由于树突状细胞（*，）表达 E%)受

体，所以 E-入可能促进垂体分泌 E%)，进一步促进 E%)作用于

*，上的 E%)受体，增强 *，的吞噬及递呈能力，激活更多的 E

细胞。

（在））验证 E-入与 E细胞上的 EF)受体结合，促进 E细胞增殖

及分化的实验中，因变量为 E细胞的增殖及分化情况，可通过 E



细胞的数量和细胞毒性 E细胞的比例来表示。 '为验证 E-入能

促进 E%)作用于 *，上的 E%)受体，增强 *，的吞噬及递呈能

力，激活更多的 E细胞，实验步骤为培养 *，，分 含 组，分别添加

缓冲液、E-入溶液和 E%)溶液，检测 *，的吞噬能力及递呈分子

的表达量，若假设成立，则 E-入溶液组结果应与缓冲液组相似。

!+!（0）突触小泡"钠离子通道"变小

（2）促进葡萄糖转化为脂肪等非糖物质并储存在胞质内"数量减

少或结构异常"与认知相关蛋白质的合成（或目标基因的表达）

（含）注射（不含 （EDRM）等量的缓冲液"与 -组相比，N 组鼠突

触数量基本不变，与 N 组相比，注射；F鼠（EDRM的H组鼠突触

数量较少，说明 （EDRM中 中GFD是D含T 增多会抑制突触的形成

（B）突触的相对数量、实验鼠的认知水平

命题点 神经调节及激素调节

【解析】（0）当神经冲动传导至）突触时，轴突末梢内的突触小

泡移至突触前膜处释放神经递质，神经递质与突触后膜的受体

结合，引发钠离子通道开放，钠离子内流，突触后膜电位升高；

静息时神经细胞膜内的 可比浓度高于细胞膜外，若突触间隙 可比

浓度升高，则细胞内外 可比浓度差减小，可比外流减少，突触后膜

静息电位绝对值变小。

（2）脂肪组织参与体内血糖调节，在胰岛素调控作用下可以通

过促进葡萄糖转化为脂肪等非糖物质并储存在胞质内降低血

糖浓度。 胰岛素抵抗（；F）状态下，由于脂肪细胞的胰岛素受体

数量减少或结构异常，降血糖作用被削弱。 由题意可知，中GFD

是D含T 是一种 中GF(（，使神经细胞结构功能改变，导致认知水平

降低，可推测 中GFD是D含T 进入神经细胞与 中F(（结合，导致

中F(（不能作为翻译的模板，抑制细胞内与认知相关蛋白质的

合成，导致认知水平降低。

（含）本实验目的是研究 中GFD是D含T 对突触的影响，自变量是

中GFD是D含T 的有无，因变量是突触的相对数量。 -组是对照组，

应注射（不含 （EDRM）等量的缓冲液。 由图 2 可知，与 -组相

比，N 组鼠突触数量基本不变，与 N 组相比，注射 ；F鼠 （EDRM

的H组鼠突触数量减少，说明（EDRM中中GFD是D含T 增多会抑制

突触的形成。

（B）；F状态下突触数量减少且引起认知障碍症状，所以运用腺

病毒载体将 中GFD是D含T 抑制剂导入实验鼠后，除了测定

中GFD是D含T 含量，还需通过实验检测突触的相对数量以及实验

鼠的认知水平。

!,!$"命题点 免疫调节

【解析】人体内各种免疫细胞都分布在免疫器官和血液、淋巴液

中，（错误；病原体表面有多种抗原，相同病原体侵入不同人体

后激活的 $细胞分泌的抗体不一定相同，$错误；树突状细胞

和 $细胞能够摄取和加工处理抗原，辅助性 E细胞能够将处理

后的抗原呈递给 $细胞，识别抗原的过程不同，则识别相同抗

原的受体也就不同，，错误；抗原呈递细胞既参与细胞毒性 E

细胞的活化，也参与 $细胞的活化，*正确。

!。!'"命题点 免疫调节

【解析】病毒属于外来的病原体，机体对病原体的清除属于免疫

防御，（错误；使用 素受体阻断剂可以阻断交感神经释放的神

经递质对癌细胞的作用，癌细胞某蛋白的表达不被上调，从而



使癌细胞间的连接不被破坏，因此可降低癌细胞的转移率，$

正确；长期感染该病毒可导致细胞癌变，接种该病毒的疫苗可

以刺激机体产生相应的抗体和记忆细胞，从而可以避免该病毒

的长期感染，进而降低患相关癌症的风险，，正确；癌细胞的清

除主要通过细胞免疫，而辅助性 E细胞分泌的细胞因子可以加

速细胞免疫中细胞毒性 E细胞的分裂、分化，*正确。

#.!"$"命题点 免疫系统功能、细胞免疫

【解析】E细胞的抗肿瘤作用体现了免疫监视功能，（错误；E细

胞的抗肿瘤作用涉及细胞免疫，该过程需要辅助性 E细胞及其

分泌的细胞因子，而辅助性 E细胞的活化及分泌细胞因子需要

抗原呈递细胞的参与（关键点：细胞免疫过程也需要抗原呈递

细胞参与），$错误；由图 0 可知，相同时间下，低亲和力 E细胞

组的肿瘤体积基本小于对照组，说明低亲和力 E细胞能够抑制

肿瘤生长，，正确；由图 2 可知，高亲和力 E细胞组表达耗竭标

志物的 E细胞比例高，说明高亲和力 E细胞易耗竭，同时由图 0

可知，高亲和力 E细胞组肿瘤体积总体上大于对照组，可推测

高亲和力 E细胞能抑制小鼠的免疫，*正确。

#!!'"命题点 特异性免疫、实验探究

【解析】由题图可知，树突状细胞的免疫记忆体现在再次接触相

同抗原时活化的树突状细胞数量增多，（错误；根据题意分析，

'操作移植丙品系小鼠骨髓作为抗原，所以)中活化的树突状

细胞可识别丙品系小鼠的抗原，$正确；由于）中1、/两组未

注射丙品系小鼠的肝细胞，（组注射丙品系小鼠肝细胞，（组

会有识别丙品系小鼠抗原的记忆树突状细胞，故/组中检测到

的活化树突状细胞与1组相近，（组的最高，，正确；据题意，

某些树突状细胞可迁移到抗原所在部位特异性识别主要组织

相容性复合体，增殖后小部分形成记忆树突状细胞，/组和（

组均注射其他品系小鼠肝细胞，树突状细胞可形成记忆树突状

细胞，可以在骨髓中检测，*正确。


