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内容概要

“2010考研西医综合240分之路”系列（包括跨越考纲篇、实战规律篇和冲刺高分篇）贯彻“两点三步
法”的教学理念：“两点”即寻找考点、记忆考点。
“三步”之第一步，通读辅导材料（或者教材），领悟大纲精髓，以便心中有数；第二步，熟做真题
，识破出题玄机，以便掌握命题思路；第三步，巩固练习，有的放矢地做习题和模拟题，以便从容应
对考试。
    本书包括：【83种题型及解题技巧】，把历年（1988～2009年）西医综合真题分科、分章节归类，
提出了应对西医综合考试的83种题型及解题技巧，使得考生掌握出题的规律；【分学科真题突破】，
把历年（1988～2009年）西医综合真题分科、分章节进行详细的解释；【20套“一对一”的模拟题】
，“一对一”的模拟题（1989～2009年，1988年除外）设计宗旨是以每一道真题为母本，通过修改问
法，或通过修改被选答案，保持其知识点不变。
这种设计完全符合西医综合考试的特点，使考生能通过我们的“一对一”全真模拟题触类旁通，提高
应试能力。
    本书与《2010考研西医综合240分之路·跨越考纲篇》和《2010考研西医综合240分之路·冲刺高分篇
》相互呼应，成为一体，可帮助忙碌的考生迅速过关取胜。
本套书适合西医考研生和本科学生使用，也可以作为执业医师资格考试、专业技术资格（职称）考试
的参考用书。
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作者简介

魏保生，信息与医学结合的传奇。
北京大学医学和Syracuse大学(美国信息管理排名第一)信息管理双硕士，著名医学教育家、考试辅导专
家和作家，集医学、计算机和信息管理、英语与文学于一身，将国外先进信息管理学成功应用于国内
医学考试研究的第一人，亲自在高难度的考试中取得骄人成绩（GRE和托福近乎满分），首创“模块
自导”的学习医学知识的新模式效果显著而广受学生欢迎，首次提出的应对医学考试的“两点三步法
”已经成为医学考研应考的经典，善于从枯燥乏味、杂乱复杂的专业知识中发现规律并以独特趣味的
记忆方法和点拨与现代信息技术的有效手段，帮助学生短期内达到取得高分和突破的目的。
其独创的医学知识记忆方法在学生中广为流传。
英语造诣极高，连美国人都称他“比我们词汇还多”。
其著作等身，由于作品的文学韵味、励志、轻松和高效而多次荣登医学畅销图书排行榜。
倡导“效率是灵魂，方法是途径，趣味是价值”的教学理念，应邀在全国各地讲学，由于其符合考试
规律的神奇“压”题能力被学生称为医学辅导的王牌专家。
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书籍目录

上篇  西医综合考试规律——83种题型及解题技巧  第1章  西医综合考试规律——83种题型  第2章  西医
综合考试规律——83种题型解题技巧中篇  历年（1988～2009年）真题答案与精解　第1部分  生理学  　
第1章  绪论  　第2章  细胞的基本功能  　第3章  血液  　第4章  血液循环  　第5章  呼吸  　第6章  消化和
吸收  　第7章  能量代谢和体温  　第8章  肾脏的排泄  　第9章  感觉器官  　第10章  神经系统  　第11章  
内分泌  　第12章  生殖　第2部分  生物化学 　 第1章  生物大分子的结构和功能  　第2章  物质代谢  　
第3章  基因信息的传递  　第4章  生化专题　第3部分  病理学 　 第1章  细胞与组织损伤  　第2章  修复
、代偿与适应  　第3章  局部血液及体液循环障碍  　第4章  炎症  　第5章  肿瘤  　第6章  免疫病理  　
第7章  心血管系统疾病  　第8章  呼吸系统疾病  　第9章  消化系统疾病  　第10章  造血系统疾病  　
第11章  泌尿系统疾病  　第12章  生殖系统疾病  　第13章  传染病及寄生虫病  　第14章  其他　第4部分 
诊断学 　 第1章  常见症状学 　 第2章  体格检查  　第3章  实验室检查　  第4章  器械检查　第5部分  内
科学  　第1章  消化系统疾病和中毒  　第2章  循环系统疾病  　第3章  呼吸系统疾病  　第4章  泌尿系统
疾病  　第5章  血液系统疾病  　第6章  内分泌系统和代谢疾病  　第7章  结缔组织病和风湿性疾病　第6
部分  外科总论　第7部分  胸部外科疾病　第8部分  普通外科　第9部分  泌尿、男性生殖系统外科疾病
　第10部分  骨科学下篇  “一对一”全真模拟题及答案与精解　第1部分  “一对一”全真模拟题  　“
一对一”全真模拟题1（与2009年真题相对应）  　“一对一”全真模拟题2（与2008年真题相对应）  
　“一对一”全真模拟题3（与2007年真题相对应）  　“一对一”全真模拟题4（与2006年真题相对应
）  　“一对一”全真模拟题5（与2005年真题相对应）  　“一对一”全真模拟题6（与2004年真题相
对应）  　“一对一”全真模拟题7（与2003年真题相对应）  　“一对一”全真模拟题8（与2002年真
题相对应）  　“一对一”全真模拟题9（与2001年真题相对应）  　“一对一”全真模拟题10（与2000
年真题相对应）  　“一对一”全真模拟题11（与1999年真题相对应）  　“一对一”全真模拟题12-21
（与1998-1989年真题相对应）　第2部分  “一对一”全真模拟题答案与精解  　“一对一”全真模拟
题1（与2009年真题相对应）答案与精解  　　“一对一”全真模拟题2（与2008年真题相对应）答案与
精解  　“一对一”全真模拟题3（与2007年真题相对应）答案与精解  　“一对一”全真模拟题4（
与2006年真题相对应）答案与精解  　“一对一”全真模拟题5（与2005年真题相对应）答案与精解  　
“一对一”全真模拟题6（与2004年真题相对应）答案与精解  　“一对一”全真模拟题7（与2003年真
题相对应）答案与精解  　“一对一”全真模拟题8（与2002年真题相对应）答案与精解  　“一对一”
全真模拟题9（与2001年真题相对应）答案与精解  　“一对一”全真模拟题10（与2000年真题相对应
）答案与精解  　“一对一”全真模拟题11（与1999年真题相对应）答案与精解  　“一对一”全真模
拟题12-21（与1998-1989年真题相对应）答案与精解
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章节摘录

插图：2．病因和发病机制（1）病因：常继发于其他肺阻塞性疾病，其中最常见的是慢性支气管炎。
此外，吸烟、空气污染和尘肺等也是常见的发病原因。
（2）发病机制。
①阻塞性通气障碍：慢性支气管炎时，因慢性炎症使小支气管和细支气管管壁结构遭受破坏及以纤维
化为主的增生性改变导致管壁增厚、管腔狭窄；同时黏液性渗出物的增多和黏液栓的形成进一步加剧
小气道的通气障碍，使肺排气不畅，残气量过多。
②呼吸性细支气管和肺泡壁弹性降低：正常时细支气管和肺泡壁上的弹力纤维具有支撑作用，并通过
回缩力排出末梢肺组织内的残余气。
长期的慢性炎症破坏了大量的弹力纤维，使细支气管和肺泡的回缩力减弱；而阻塞性肺通气障碍使细
支气管和肺泡长期处于高张力状态，弹性降低，使残气量进一步增多。
③α1-抗胰蛋白酶水平降低：α1-抗胰蛋白酶（α1-AT）广泛存在于组织和体液中，对包括弹性蛋白
酶在内的多种蛋白水解酶有抑制作用。
炎症时，白细胞的氧代谢产物氧自由基等能氧化α1-AT使之失活，导致中性粒细胞和巨噬细胞分泌的
弹性蛋白酶数量增多、活性增强，加剧了细支气管和肺泡壁弹力蛋白、Ⅳ型胶原和糖蛋白的降解，破
坏了肺组织的结构。
中央的呼吸性细支气管呈囊状扩张，而肺泡管和肺泡囊扩张不明显。
②腺泡周围型：也称隔旁肺气肿，呼吸性细支气管基本正常，而位于其周围的肺泡管和肺泡囊扩张。
③全腺泡型：呼吸性细支气管、肺泡管、肺泡囊和肺泡都扩张，含气小囊腔布满肺腺泡内。
（2）间质性肺气肿：肋骨骨折、胸壁穿透伤或剧烈咳嗽引起肺内压急剧增高等均可导致细支气管或
肺泡间隔破裂，使空气进入肺间质形成间质性肺气肿。
气体出现在肺膜下、肺小叶间隔，也可沿细支气管壁和血管周的组织间隙扩散至肺门、纵隔，形成串
珠状气泡，甚至可在上胸部和颈部皮下形成皮下气肿。
（3）其他类型。
①瘢痕旁肺气肿：系指出现在肺组织瘢痕灶周围，由肺泡破裂融合形成的局限性肺气肿，因其出现的
具体位置不恒定且大小形态不一，故也称为不规则型肺气肿，若气肿囊腔直径超过2cm，破坏了肺小
叶间隔时，称肺大泡，位于肺膜下的肺大泡破裂可引起气胸。
②代偿性肺气肿：是指肺萎缩及肺叶切除后残余肺组织或肺炎性实变病灶周围肺组织的肺泡代偿性过
度充气。
③老年性肺气肿：是因老年人的肺组织弹性回缩力减弱使肺残气量增多而引起的肺膨胀。
4．病理变化。
（1）肺气肿时肺的体积显著膨大，色灰白，边缘钝圆，柔软而缺乏弹性，指压后压痕不易消退。
（2）切面因肺气肿类型不同，所见囊腔的大小、分布的部位及范围均有所不同。
（3）镜下：肺泡扩张，肺泡间隔变窄并断裂，相邻肺泡融合成较大的囊腔。
（4）肺泡间隔内毛细血管床数量减少，间质内肺小动脉内膜纤维性增厚。
（5）肺泡中央型肺气肿的气囊壁上常可见柱状或低柱状的呼吸上皮及平滑肌束的残迹。
（6）全肺泡型肺气肿的囊泡壁上偶见残存的平滑肌束片段，而较大的囊泡腔内有时还可见间质和肺
小动脉构成的悬梁。
5．临床病理联系（1）除咳嗽、咳痰等慢性支气管炎症状外，常因阻塞性通气障碍而出现呼气性呼吸
困难，气促、胸闷、发绀等缺氧症状。
（2）严重者因长期处于过度吸气状态使肋骨上抬，肋间隙增宽，胸廓前后径加大，形成肺气肿特有
的体征“桶状胸”。
（3）因肺容积增大，x线检查见肺野扩大、横膈下降、透明度增加。
（4）后期由于肺泡间隔毛细血管床受压迫及数量减少，使肺循环阻力增加、肺动脉压升高，最终导
致慢性肺源性心脏病。
三、慢性肺源性心脏病的病因、发病机制、病理变化及临床病理联系定义：简称肺心病，是因慢性肺
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疾病、肺血管及胸廓的病变引起肺循环阻力增加、肺动脉压升高而导致以右心室壁肥厚、心腔扩大甚
或发生右心衰竭的心脏病。
1．肺疾病：最常引起肺心病的是慢性阻塞性肺疾病，其中又以慢性支气管炎并发阻塞性肺气肿最常
见，约占80％一90％。
此类疾病时肺毛细血管床减少，小血管纤维化、闭塞，使肺循环阻力增加。
由于阻塞性通气障碍及肺气血屏障破坏使气体交换面积减少等均可导致肺泡气氧分压降低、二氧化碳
分压升高。
缺氧不仅能引起肺小动脉痉挛，还能使肺血管构型改建，即发生无肌细动脉肌化、肺小动脉中膜增生
肥厚等变化，更增大了肺循环阻力而使肺动脉压升高，最终导致右心肥厚、扩张。
2．胸廓运动障碍性疾病：使胸廓活动受限而引起限制性通气障碍；也可因肺部受压造成肺血管扭曲
、肺萎陷等增加肺循环阻力引起肺动脉压升高及肺心病。
3．肺血管疾病：甚少见。
1．肺部病变：主要病变是肺小动脉的变化，特别是肺腺泡内小血管的构型重建，包括无肌型细动脉
朋化及肌型小动脉中膜增生、肥厚，内膜下出现纵行平滑肌束。
此外，还可见肺小动脉炎，肺小动脉弹力纤维及胶原纤维增生，腔内血栓形成和机化以及肺泡间隔毛
细血管数量减少。
2．心脏病变：以右心室的病变为主，心室壁肥厚，心室腔扩张，扩大的右心室占据心尖部，外观钝
圆。
心脏重量增加。
右心室前壁肺动脉圆锥显著膨隆，右心室内乳头肌和肉柱显著增粗，室上嵴增厚。
通常以肺动脉瓣下2era处右心室前壁肌层厚度超过5mm（正常约3—4mm）作为诊断肺心病的病理形态
标准。
镜下可见右心室壁心肌细胞肥大，核增大、深染；也可见缺氧引起的心肌纤维萎缩、肌质溶解、横纹
消失、间质水肿和胶原纤维增生。
除原有肺疾病的临床症状和体征外，逐渐出现呼吸功能不全（呼吸困难、气急、发绀）和右心衰竭（
心悸、心率增快、全身淤血、肝和脾肿大、下肢水肿）。
病情严重者，由于缺氧和二氧化碳潴留，呼吸性酸中毒等可导致脑水肿而并发肺性脑病，出现头痛、
烦躁不安、抽搐、嗜睡甚至昏迷等症状。
积极治疗肺部感染是控制右心衰竭的关键。
四、各种细菌性肺炎的病因、发病机制、病理变化和并发症1．大叶性肺炎（1）定义：由肺炎链球菌
引起的以肺泡内弥漫性纤维素渗出为主的炎症，病变通常累及肺大叶的全部或大部。
（2）临床特点：本病多见于青壮年，临床起病急，主要症状为寒战、高热、咳嗽、胸痛、呼吸困难
和咳铁锈色痰，有肺实变体征及外周血白细胞增多。
一般经5—10天，体温下降，症状和体征消退。
（3）病因和发病机制：①病因：大叶性肺炎90％以上是由肺炎链球菌引起，其中1、3、7和2型最强，
多见，但以3型毒力最强。
此外，肺炎杆菌、金黄色葡萄球菌、流感嗜血杆菌、溶血性链球菌也可引起。
②发病机制：呼吸道的防御功能减弱，机体抵抗力降低，易致细菌侵入肺泡而发病。
进入肺泡内的病原菌迅速生长繁殖并引发肺组织的变态反应，导致肺泡间隔毛细血管扩张、通透性升
高，浆液和纤维蛋白原大量渗出并与细菌共同通过肺泡间孔或呼吸性细支气管向邻近肺组织蔓延、波
及部分或整个肺大叶，而肺大叶之间的蔓延则是经叶支气管播散所致。
（4）病理变化及临床病理联系：病理变化为肺泡腔内的纤维素性炎，常发生于单侧肺，多见于肺下
叶，也可同时或先后发生于两个或多个肺叶。
典型的自然发展过程大致可分为四期。
①充血水肿期：发病的第1～2天，病变肺叶肿胀，暗红色。
镜下见肺泡间隔内毛细血管弥漫性扩张充血，肺泡腔内有多量的浆液性渗出液，其内有少量的红细胞
、中性粒细胞和巨噬细胞。
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渗出液中常可检出肺炎链球菌。
此期因毒血症而寒战、高热及外周血白细胞计数升高。
胸部x线片显示呈片状分布的模糊阴影。
②红色肝样变期：一般于发病后的第3～4天，肿大的肺叶充血呈暗红色，质地变实，切面灰红，似肝
脏外观，故称红色肝样变期。
镜下见肺泡间隔内毛细血管仍处于扩张充血状态，而肺泡腔内则充满纤维素及大量红细胞，其间夹杂
少量中性粒细胞和巨噬细胞。
其中纤维素丝连接成网并穿过肺泡间孔与相邻肺泡内的纤维素网相连接。
此期渗出物中仍能检测出多量的肺炎链球菌。
x线检查可见大片致密阴影。
肺泡腔内的红细胞被巨噬细胞吞噬、崩解后，形成含铁血黄素随痰液咳出，致使痰液呈铁锈色。
病变波及胸膜时，则引起纤维素性胸膜炎，发生胸痛，并可随呼吸和咳嗽而加重。
③灰色肝样变期：发病后的第5—6天，病变肺叶仍肿大，但充血消退，由红色逐渐转变为灰白色、质
实如肝，故称灰色肝样变期。
镜下见肺泡腔内渗出的纤维素增多，相邻肺泡纤维素丝经肺泡间孑L互相连接的现象更为多见。
纤维素网中有大量中性粒细胞，因肺泡壁毛细血管受压迫，肺泡腔内几乎很少见到红细胞。
此期肺泡虽仍不能充气，但病变肺组织内因肺泡间隔毛细血管受压，血流量显著减少，使静脉血氧含
量不足反而减轻，故缺氧状况得以改善。
其他临床症状开始减轻，咳出的铁锈色痰逐渐转为黏液脓痰。
渗出物中的致病菌除被中性粒细胞吞噬杀灭外，机体的特异性抗体业已形成，故不易检出细菌。
④溶解消散期：发病后1周左右进入该期。
机体的防御功能显著增强，病菌消灭殆尽。
肺泡腔内中性粒细胞变性坏死，并释放出大量蛋白水解酶将渗出物中的纤维素溶解，由淋巴管吸收或
经气道咳出。
肺内实变病灶消失。
病变肺组织质地较软。
肺内炎症病灶完全溶解消散后，肺组织结构和功能恢复正常，胸膜渗出物亦被吸收或机化。
体温下降，临床症状和体征逐渐减轻、消失，胸部x线检查恢复正常。
此期约历时1～3周。
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编辑推荐

《2010考研西医综合240分之路:实战规律篇》与《2010考研西医综合240分之路·跨越考纲篇》和
《2010考研西医综合240分之路·冲刺高分篇》相互呼应，成为一体，可帮助忙碌的考生迅速过关取胜
。
本套书适合西医考研生和本科学生使用，也可以作为执业医师资格考试、专业技术资格（职称）考试
的参考用书。
十万医学考生的首选品牌：累计销售突破240000册；行之有效的医学复习指南：6年连创覆盖率90％，
命中率60％的点绩；独一无二的医学考试模式：“两点三步法”引导医学应考潮流；持之以恒的医学
考试帮手：及时将2009年西医综合真题插入相应章节，价格适中；贴心互动的医学考试专家：超值、
超强的网站考研西医综合俱乐部闪亮登场。
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版权说明

本站所提供下载的PDF图书仅提供预览和简介，请支持正版图书。

更多资源请访问:http://www.tushu007.com
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