
Pr Cr 比值具显著相关性 ,表明 PKC 活化对肾脏改变

有影响 ,这种影响可能与非酶促糖基化的影响相伴随。
高血糖可引起肾小球非酶促糖基化产物(如晚期糖基

化终末产物)含量增加 ,大量的晚期糖基化终末产物可
引起局部释放大量的生长因子(如血小板源生长因子

和胰岛素样生长因子等)
[ 5]
;PKC 活性增加 ,则增强了

肾小球细胞对各种生长因子的反应性 ,增加了信号传
递 ,PKC 本身也可增加肾小球碱性成纤维细胞生长因

子mRNA的表达 ,这些作用可促进肾小球增殖性病变 ,
也包括GBM增厚

[ 6, 7]
。另外 ,AGE淬灭-氧化氮(NO)活

性 ,减少肾小球环化鸟苷一磷酸(cGMP),放大 PKC 对

TXA2 、高血糖和其他 PKC 激活剂的反应性;PKC 能抑

制NO合成 ,并减弱 cGMP 对 NO的反应 ,最终减少肾
小球内 NO介导生成的 cGMP ,引起系膜细胞增殖及基

质形成 ,而系膜的增生与基底膜厚有关
[ 3]
。

　　糖尿病高血糖引起肾病的途径很多
[ 8]
,本研究结

果提示非酶促糖基化与 PKC 活性改变可能是两条不

同的途径 ,因此在糖尿病肾病的防治过程中 ,既要注重

减少或阻止非酶促糖基化 , 也要注意 PKC 活性的

改善 。
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经验与短篇 文章编号:1000-5404(2001)01-0080-01

超声诊断新生儿完全型大动脉转位 1例

Diagnosis a case of total transposition of great artery in newborn by echocardiogragphy

左　松 ,高云华　　(第三军医大学附属新桥医院超声科 , 重庆 400037)

　　患儿 ,男 , 2 d ,因出生后发现皮肤 、口唇发绀 , 而从外院转来

我院。患儿口唇青紫 、呼吸稍急促 , 胸骨左缘 2、3、4 肋间闻及

局限性收缩期杂音。心脏超声检查显示:主动脉起源于右心

室 ,位于右前 , 肺动脉源于左心室 ,位于左后;房间隔中部中断 4

mm ,该处见左※右过隔分流束;肺动脉内径 7 mm ,左肺动脉起

始处可见一宽约 3.7 mm 的分流束 ,于肺动脉内测得连续性湍

流 ,收缩期流速 160 cm s ,舒张期流速 140 cm s。提示:①完全型

大动脉转位;②卵圆孔未闭;③动脉导管未闭;④肺动脉轻度狭

窄。入院第 2 天行大动脉转位调转术 、卵圆孔修补术 、动脉导
管结扎术 ,术后诊断为:①完全型大动脉转位;②卵圆孔未闭;

③动脉导管未闭。手术成功 ,但患儿于第 3 天死于术后心低排

综合征。

讨论

　　完全型大动脉转位在新生儿紫绀型心血管畸形中居首位 ,

　　作者简介:左　松(1968-),女 ,重庆市人 ,硕士 ,主治医师 ,讲师 ,主要从事风

湿性心脏病方面的研究 ,发表论文 10 篇。电话:(023)68755000-

74698

　　收稿日期:2000-09-24;修回日期:2000-12-27

为10.8%, 男多于女 3～ 4 倍。不经治疗者 50%死于生后 1 个

月内 , 85%～ 90%死于 1 岁以内[1] ,由于此病死亡率高 , 死亡年

龄小 ,故经超声诊断新生儿完全型大动脉转位甚为少见。完全

型大动脉转位的主要异常是主动脉与肺动脉在解剖上互换位

置 ,形成体 、肺循环分别运行。本病例患儿由于存在约 4 mm 未

闭的卵圆孔和动脉导管交通 , 得以互换血流 , 但由于体循环接

受静脉血液 ,患儿动脉血氧含量很低 , 紫绀严重 , 为维持全身氧

供 ,心脏必须成倍地增加排出量 , 以致负荷过重 , 心脏很快增

大 ,所以应尽早明确诊断及手术治疗 。超声作为一种无创性确

诊完全型大动脉转位的检查手段 , 在新生儿患者中显得尤为

重要。

　　关键词:超声心动描记术;新生儿;完全型大动脉转位
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