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内容概要

《内科学(中级)模拟试卷及解析(2013)-全国初中级卫生专业技术资格》，本书是编者按照最新的考试
大纲要求，认真研究历年考题，结合考点做的综合性提炼。
特点是真题模拟试卷，仿真度高，从题型、难易程度、考试现场情况，进行全面综合性的仿真，是参
加国家卫生专业技术资格考试——内科学（中级）考试的考生考前冲刺的必备参考书。
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章节摘录

版权页：   插图：   模拟试卷二答案与解析 基础知识 1.D。
 2.A。
 3.A。
恙虫病是病原体细胞内感染，其他抗生素难以进入细胞内。
 4.C。
 5.E。
伤寒患者解除隔离的标准是体内细菌消失。
 6.C。
大脑动脉环的组成包括颈内动脉、大脑前动脉起始段、前交通动脉、大脑后动脉和后交通动脉。
不包括椎动脉。
 7.D。
高血压病是除年龄因素之外脑卒中最危险的因素，在控制因素中占首位。
 8.B。
 9.A。
瞳孔对光反射的传人是视神经，传出是动眼神经的交感神经纤维，同侧瞳孔直接对光反射消失，而间
接对光反射存在，提示反射的传入存在问题，传出正常。
 10.D。
 11.E。
主动性异位心律是指在心脏正常节律中，由心脏某个部位的异常兴奋点提前发生冲动或正常兴奋发生
传导异常所致的早予正常节律的心脏收缩。
预激综合征的发病有一定的先天性解剖学基础，除房室特殊传导以外，还存在一些由普通工作心肌组
成的肌束。
正常窦性冲动可通过这些附属肌束提前到达心室某个部位，使其提前激动，临床心电图上可出现P—R
间期缩短、QRS波群形态异常等，但整个心脏节律并未受到影响。
因此预激综合征不属于主动异位心律。
而阵发性心动过速、房性期前收缩、心室颤动、心房扑动四种类型的正常心脏节律均为主动性异位心
律。
 12.D。
 13.A。
由各种原因引起的心肌原发性损害及心功能受损，不可避免的会导致心脏发生不同程度的代偿变化，
如心腔扩大等。
同时心肌细胞、胞外基质、胶原纤维网等都有可能发生相应的变化，即发生心室重构。
如基础心脏疾患不能去除，则必然引起心肌长期负荷过重，细胞能量供应不足，心肌细胞坏死，纤维
化增加，顺应性下降，重构明显，形成恶性循环而最终导致死亡。
因此心室重构是心力衰竭死亡的直接原因。
心内膜炎、活动风湿、心内膜下心肌梗死等都是造成心肌原发性损害的病因，而心室内附壁血栓不是
导致心力衰竭的直接病因。
 14.E。
急性冠脉综合征的发病机制：冠状动脉内粥样斑块形成，由于各种原因导致斑块纤维帽破裂或斑块内
出血，内膜下层暴露，具有高度的致血栓作用，内膜下层胶原组织是很强的血小板激活物质，巨噬细
胞产生的组织因子是凝血酶形成的强刺激剂，最终在斑块破裂处血栓形成，部分或全部阻塞冠状动脉
。
冠状动脉痉挛、冠状动脉斑块形成、冠状动脉内炎症、冠状动脉狭窄四个选项均是属于急性冠脉综合
征形成的部分机制或因素。
 15.C。
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二尖瓣狭窄的病理生理改变主要是左心房压力负荷增加，左心房内压力上升，伴随肺静脉压力亦增高
。
由于支气管静脉同时流人体循环静脉及肺静脉，当肺静脉压力突然增高时，黏膜下已淤血扩张薄壁的
支气管静脉可发生破裂而导致大咯血。
肺淤血是二尖瓣狭窄出现咯血的病因之一，但多为咳带血的泡沫样痰，发生大咯血的概率极小。
肺栓塞、支气管黏膜微血管破裂、支气管动脉破裂出血等均与二尖瓣狭窄无直接关系。
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