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前言

　　《Topol心血管病学》第1版的成功发行获得了心血管病医生的广泛认可，使其成为“新的、权威
的心血管病学教科书”。近十年来，心血管病学领域发生了巨大变化，在此基础上，我们出版了本书
的第3版。本书早期的CD-ROM版本得到了读者广泛的认可和称赞，随着近年来电子科技水平的巨大
提高，在第3版中将其进一步更新为DVD—ROM版本，其中包含1000多幅数字化图像和多媒体视频，
使本书内容更加生动丰富。　　自本书第1版发行以来，心血管病学领域发生了一些根本性的改变，
包括多排CT血管造影术可能最终代替诊断性心脏导管检查；常规应用药物洗脱支架进行经皮冠状动脉
介入治疗；应用肺静脉隔离术进行心房颤动的射频消融；更加广泛地应用他汀类药物、ACEI、除颤器
和再同步疗法治疗心力衰竭。我们在心血管疾病，如心肌梗死和瓣膜性心脏病的基因组学中处于领先
地位，并且对分子心血管病学也特别重视。在第3版中上述领域将是本书的新亮点。另外，本书还新
增了_些章节和内容，如女性和心脏病、心力衰竭的预防、干细胞和心肌再生、心脏再同步化治疗、
围术期处理、经皮瓣膜修补术和心内操作以及分子心脏病学的进展。　　本书同时附带DvD—ROM，
同以往一样，纸版书中的章节少于DVD—ROM中的章节。为了减少纸版书的体积，我们将20章的内容
只收录在DVD—ROM中而没有在纸版书中印出，包括先天性心脏病、猝死、心律失常的机制、分子
心脏病学、心脏病学数据库、药物学、胸部x线对临床评价的重要性、侵人性和非侵人性电生理试验
，这些都为读者提供了更加丰富的资源，并保存了有价值的信息。
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内容概要

《Topol心血管病学(第3版)(精)》早期的CD-ROM版本得到了读者广泛的认可和称赞，随着近年来电
子科技水平的巨大提高，在第3版中将其进一步更新为DVD—ROM版本，其中包含1000多幅数字化图
像和多媒体视频，使《Topol心血管病学(第3版)(精)》内容更加生动丰富。自《Topol 心血管病学(第3
版)(精)》第1版发行以来，心血管病学领域发生了一些根本性的改变，包括多排CT血管造影术可能最
终代替诊断性心脏导管检查；常规应用药物洗脱支架进行经皮冠状动脉介入治疗；应用肺静脉隔离术
进行心房颤动的射频消融；更加广泛地应用他汀类药物、ACEI、除颤器和再同步疗法治疗心力衰竭。
我们在心血管疾病，如心肌梗死和瓣膜性心脏病的基因组学中处于领先地位，并且对分子心血管病学
也特别重视。在第3版中上述领域将是《Topol心血管病学(第3版)(精)》的新亮点。
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章节摘录

　　大多数组织，可能尤其是骨骼肌和心肌，能氧化和储存脂肪酸和葡萄糖。事实上，这两种底物竞
争利用，这种竞争，至少非受控的竞争，是胰岛素抵抗发病机制的核心。40多年前，Randle和协作者
在一系列的生化研究中明确了脂肪酸与葡萄糖通过骨骼肌竞争利用，并且，可利用的脂肪酸增加，会
导致对胰岛素刺激骨骼肌葡萄糖代谢效应的抵抗。胰岛素的一个关键功能是控制这种竞争，维持其在
健康范围。由食物摄取引起的血糖增加，将触发胰岛素的增加，从而抑制脂肪细胞的脂肪分解，显著
降低血浆FFA，减轻竞争葡萄糖利用。正常情况下，当从空腹转变到进食状态时，脂肪组织从FFA流
出转变为FFA摄取。血浆脂肪酸水平明显受抑，是从分解代谢到合成代谢转变的标志。在新陈代谢研
究中，空腹水平血浆FFA的升高，与通过脂质输注达到的一样，均可引起相当严重的胰岛素抵抗。导
致葡萄糖代谢受损的代谢特征是葡萄糖转运减少、葡萄糖氧化减少，以及糖原形成的刺激减弱。这个
代谢特征正好与2型糖尿病和肥胖中发现的异常特征相匹配。而且，胰岛素抵抗的诱发甚至不需要脂
肪酸的“升高”。十年前，在作者的实验室，对健康、体瘦的志愿者的代谢研究显示，仅仅为了防止
由胰岛素反馈引起的血浆FFA水平受抑，便足以诱发骨骼肌的胰岛素抵抗。因此，为适应胰岛素，重
要的是肌肉对于葡萄糖摄取增加的正常反应视胰岛素抑制血浆脂肪酸的有效性而定。在肥胖和2型糖
尿病患者，胰岛素抑制脂肪酸的能力变弱。已经反复证实，胰岛素输注期间的血浆脂肪酸水平与对胰
岛素刺激葡萄糖摄取能力的抵抗的严重程度呈正相关。减轻体重后，胰岛素对脂肪分解和血浆FFA的
抑制改善，这是在减轻体重后，促进血糖代谢改善的关键反应。已经表明2型糖尿病患者中，药物抑
制脂肪分解能很快改善胰岛素抵抗。　　脂肪组织库回应胰岛素抑制脂肪分解有区域的不同。来自网
膜和肠系膜脂肪组织的脂肪细胞较臀股脂肪组织的脂肪细胞有较高的基础脂肪分解率，并且较少抑制
对胰岛素的反应。因此，关于脂肪分解的胰岛素敏感性，脂肪细胞代谢的区域性不同是一个重要机制
，解释了这些脂肪组织库与全身胰岛素敏感性之间的不同关系。大多数的全身脂肪酸流出源自腹部皮
下脂肪组织。这反映了这个脂肪库较VAT的肥胖绝对量大，以及早期提到的脂肪细胞代谢的区域性差
异。用格列酮治疗2型糖尿病患者，如吡格列酮或罗格列酮，典型地是引起中度体重增加，其中部分
原因是脂肪的增多，也可出现一些脂肪组织分布的再分配。尽管体重增加，但是VAT有中度减少，
约10％，以及皮下脂肪组织的相对增加。随着脂肪组织分布的转移，肝脏脂肪变性减轻。
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