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血清 酌鄄谷氨酰转肽酶与冠状动脉病变严重程度的相关性
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[摘摇 要] 摇 目的摇 探讨血清 酌鄄谷氨酰转肽酶(GGT)与冠状动脉病变严重程度之间的关系,评估血清 GGT 与急性

冠状动脉综合征(ACS)传统危险因素之间的相互作用。 方法 摇 顺序选取 413 名 ACS 行冠状动脉造影患者,采用

Gensini 积分法评估病变累及血管支数及狭窄程度。 分别检测血清 GGT、丙氨酸转氨酶(ALT)、高敏 C 反应蛋白

(hs鄄CRP)、血脂、尿素氮(BUN)、血肌酐(Scr)、尿酸(UA)、脑钠尿肽(BNP)。 结果摇 Gensini 积分高分组血清 GGT
明显升高(P < 0郾 05);多因素回归分析显示,logGGT 与冠状动脉病变支数密切相关,且与 2 型糖尿病、总胆固醇

(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白胆固醇(LDLC)、hs鄄CRP 呈正相关(P < 0郾 05),与年龄呈负相关(P < 0郾 05),其
中 TC 对 GGT 影响最强。 进一步研究 Gensini 积分与血清 GGT 及冠心病危险因素的关系,显示 logGensini 与 GGT、
ALT、年龄、病变血管支数呈显著正相关(P < 0郾 05)。 结论摇 血清 GGT 参与冠状动脉粥样斑块的发生发展,检测

GGT 对评估冠状动脉病变的严重程度具有临床应用价值。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To explore the relationship between serum酌鄄glutamyl transferase (GGT) levels and coronary
complexity, severity and extent. 摇 The interaction of serum GGT with the traditional risk factors of acute coronary syndrome
(ACS) was evaluated. 摇 摇 Methods摇 413 consecutive patients with ACS who underwent coronary angiography were en鄄
rolled. 摇 Baseline serum GGT levels were measured and Gensini score was calculated from the study population. 摇 All patients
underwent test of GGT, clinical characteristics, blood lipid, brain natriuretic peptide (BNP), blood urea nitrogen, serum
creatinine, uric acid, and measuring risk factors. 摇 摇 Results摇 Serum GGT levels demonstrated an increase from low Gensini
tertile to high tertile. 摇 In multivariate analysis, a significant positive correlation was found between logGGT levels and the
different number of diseased coronary vessels, diabetes mellitus, total cholesterol (TC), triglyceride (TG), low density lipo鄄
protein cholesterol (LDLC) and high sensitive C鄄reactive protein (hs鄄CRP) (P <0郾 05). 摇 TC was the strongest influence on
logGGT. 摇 Further studying the relations between coronary stenosis severity (Gensini score) and serum GGT as well as the
traditional risk factors of ACS, the results showed logGensini had a significant positive correlation with serum GGT, age,
ALT, smoking, the different number of diseased coronary vessels (P < 0郾 05). 摇 摇 Conclusion摇 Serum GGT involved the
development of coronary plaque, serum GGT tested has important clinical values in assessing the severity of coronary artery
disease.

摇 摇 急性冠状动脉综合征(acute coronary syndrome,
ACS)是冠状动脉病变导致心肌缺血急性发作而引

发的一系列心血管事件,包括 ST 段抬高型心肌梗

死(ST鄄segment elevation myocardial infarction,STEM
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I)、非 ST 段抬高型心肌梗死(non ST鄄segment eleva鄄
tion myocardial infarction,NSTEMI)和不稳定型心绞痛

(unstable angina pectoris,UAP)。 该病的发病率和死

亡率在不断上升,寻找危险因素及预测因子是目前心

血管防治领域的热点。 Ross 指出动脉粥样硬化是一

种慢性炎症过程,其中氧化应激反应是关键环节[1]。
氧化应激是活性氧(reactive oxygen species,ROS)和
抗氧化防御系统之间失去平衡,ROS 在体内或细胞内

蓄积,使内皮功能紊乱,引起冠状动脉收缩,促使血管

内血栓形成[2鄄4]。 ROS 生成过多的另一个结果是氧化

型低密度脂蛋白(oxidized low density lipoprotein,ox鄄
LDL)生成。 酌鄄谷氨酰转肽酶(酌鄄glutamyl transferase,
GGT)属氧化还原酶类,是细胞内抗氧化防御系统的

重要组成部分,GGT 的表达可以增强氧化应激,并直

接参与 ROS 的产生。 多项研究显示,血清 GGT 可以

被作为氧化应激反应的标志物[4]。 多个临床研究指

出血清 GGT 直接参与动脉粥样斑块的形成,并与吸

烟、肥胖、高血压等心血管危险因素显著相关[5]。 近

年,有研究提出血清 GGT 的升高与包括冠心病、急性

心血管事件和卒中在内的心血管风险增加显著相关,
提示血清 GGT 水平的增高是冠心病的独立的预测因

子[6]。 本研究对以急性胸痛症状入院的中国成年

ACS 患者进行分析,探讨血清 GGT 与冠状动脉狭窄

程度的相关性,并且评估血清 GGT 与 ACS 传统危险

因素,如年龄、性别、吸烟、高血压、糖尿病、脂代谢紊

乱、高敏 C 反应蛋白(high sensitive C鄄reactive protein,
hs鄄CRP)之间的相互作用。

1摇 对象和方法

1郾 1摇 研究对象

摇 摇 回顾性研究上海市同济医院 2004 年 1 月至 2010
年 3 月因急性胸痛诊断为 ACS 并行冠状动脉造影术

的成年男性或未怀孕女性,顺序入选 413 例。 所有入

选者均排除严重肝肾功能损伤、严重感染、严重心力

衰竭、甲状腺功能亢进、甲状腺功能减退、肿瘤、自身

免疫性疾病、慢性结缔组织病、近两个月已服用调脂

药物、行大手术或发生外伤及烧伤。 入选患者中男性

335 例(81郾 11% ),女性 78 例(18郾 89% )。
1郾 2摇 临床资料采集

记录患者的一般临床特征;高血压病诊断采用

2007 年欧洲高血压防治指南标准[7],为连续两次在

静息状态下收缩压逸140 mmHg 和(或)舒张压逸90
mmHg,或有明确高血压病史,正在服用降压药物治

疗;2 型糖尿病诊断采用 2011 年 ADA 糖尿病诊疗

标准执行纲要[8],为餐后 8 h 空腹静脉血糖逸7郾 0
mmol / L 和(或)葡萄糖负荷后 2 h 静脉血糖或随机

血糖逸11郾 1 mmol / L 或有明确 2 型糖尿病史,饮食

或药物、胰岛素控制血糖;吸烟定义为现在吸烟,每
天 1 支以上或连续吸烟 1 年以上[9];饮酒史定义为

男性每日饮酒 40 g 以上,女性 20 g 以上[10]。
1郾 3摇 血液生物化学指标检测

入院后空腹 12 h 采清晨空腹静脉血液标本 5
mL,1500 伊 g 离心 15 min 分离血清,检测 GGT、丙氨

酸转氨酶(alanine aminotransferase,ALT)、hs鄄CRP、总
胆固醇( total cholesterol,TC)、甘油三酯( trilyceride,
TG)、高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein
cholesterol,HDLC)、低密度脂蛋白胆固醇( low density
lipoprotein cholesterol,LDLC)、血尿素氮(blood usea
nitrogen,BUN)、血清肌酐( serum creatinine,Scr)、尿
酸(uric acid,UA)、脑钠尿肽(brain natriuretic pep鄄
tide,BNP),均在美国 Beckman DXC800 全自动生化分

析仪上进行分析。 GGT 的参考范围是 0 ~40 U / L。
1郾 4摇 ACS 诊断

采用欧洲心脏病学会(ESC)和美国心脏病学会

(ACC)诊断标准,2 ~ 3 个或以上 ECG 导联出现 ST
抬高 > 0郾 1 mV 归入 STEMI;ECG 无抬高而 cTnT >
0郾 5 滋g / L 归入 NSTEMI;临床表现提示心肌缺血而

缺乏心肌梗死诊断证据,静息或运动中出现典型缺

血性 ECG 变化,cTnT 不升高,冠状动脉造影证实存

在冠状动脉狭窄 > 75%归入 UAP。
1郾 5摇 冠状动脉造影检查

完善术前准备后进行冠状动脉造影检查,血管

内科专业医师操作,经股动脉或桡动脉径路,采用

Judkin爷s 法。 左冠状动脉至少投照 4 个体位,右冠

状动脉至少投照 2 个体位,必要时加其他体位。 结

果评定标准: 根据美国心脏病学会和美国心脏协会

(ACC / AHA)冠状动脉造影指南,造影结果由 2 名

专科高级职称医师共同阅片判断,冠状动脉狭窄程

度为狭窄部位与临近正常管径比、管径减少百分

比。 冠状动脉造影显示至少 1 支冠状动脉狭窄程度

逸50%为冠心病诊断标准,其中累及左主干按双支

计算,将对角支及边缘支等分支血管病变归于主支

统计,按累及血管支数分为单支、双支及三支病

变组。
1郾 6摇 Gensini 评分分组

冠状动脉狭窄严重程度采用 Gensini 积分

法[11],左主干、左前降支、左回旋支、右冠状动脉为

主支血管,主要分支如对角支、钝缘支等病变归属

主支统计。 根据狭窄程度评估积分:臆25% 狭窄计

4101 ISSN 1007鄄3949 Chin J Arterioscler,Vol 21,No 11,2013



1 分,26% ~ 50% 狭窄计 2 分,51% ~ 75% 狭窄计 4
分,76% ~ 90% 狭窄计 8 分,91% ~ 99% 计 16 分,
100%狭窄计 32 分。 根据病变部位不同,求出单处

病变积分与系数乘积:左主干病变 伊 5,前降支近段

伊 2郾 5,前降支中段 伊 1郾 5,回旋支开口处 伊 3郾 5,回旋

支近段 伊 2郾 5,左心室后侧支 伊 0郾 5,前降支第 1 和第

2 对角支、心尖部、回旋支的钝缘支和远段,右冠状

动脉近段、中段和远段,后降支 伊 1。 对各支冠状动

脉狭窄病变定量评定,再乘以病变所在血管节段不

同系数,冠状动脉造影病变最终总积分为各节段积

分之和。 根据 Gensini 评分分为三组:一组( < 41
分)、二组(41 ~ 80 分)和三组( > 80 分)。
1郾 7摇 统计学方法

采用 SPSS19郾 0 统计软件对所有实验数据进行

统计分析,定量资料采用中位数表示,组间差异采用

t 检验或单因素方差分析。 定性指标采用 字2 检验。
采用多因素回归分析定量指标对 logGGT 的影响、
GGT 及其他定量指标对 Gensini 分组的影响。 以 P
< 0郾 05 为差异有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 不同 Gensini 分组患者一般临床资料

摇 摇 血清 GGT 水平在 Gensini 二组和三组明显升高

(P < 0郾 05),血清 GGT 水平随 Gensini 积分增加呈

逐渐增高趋势。 三组间年龄、ALT 和病变血管支数

也存在显著差异(P < 0郾 05),而三组在性别、高血压

病、糖尿病、吸烟比例、TC、TG、LDLC、HDLC、BUN、
Scr、UA 和 hs鄄CRP 方面差异无统计学意义 (P >
0郾 05;表 1 和 2)。

表 1. 不同 Gensini 积分患者临床定量资料分布情况

Table 1. Clinical quantitative data distribution in patients with different Gensini integral

指摇 标 统计量 总样本 Gensini 一组 Gensini 二组 Gensini 三组
年龄* M 55郾 00 56郾 00 54郾 00 53郾 50

P25 50郾 00 51郾 00 50郾 00 49郾 00
P75 64郾 00 67郾 00 61郾 00 61郾 00

ALT* M 36郾 85 30郾 60 42郾 00 52郾 50
P25 23郾 00 21郾 70 27郾 00 30郾 00
P75 60郾 00 48郾 80 70郾 00 69郾 70

TG M 1郾 70 1郾 69 1郾 73 1郾 72
P25 1郾 15 1郾 17 1郾 14 1郾 18
P75 2郾 30 2郾 20 2郾 68 2郾 03

TC M 4郾 61 4郾 56 4郾 68 4郾 73
P25 3郾 94 3郾 84 4郾 10 3郾 89
P75 5郾 44 5郾 38 5郾 48 5郾 58

LDLC M 2郾 91 2郾 84 2郾 96 3郾 15
P25 2郾 36 2郾 24 2郾 42 2郾 41
P75 3郾 62 3郾 57 3郾 59 3郾 90

HDLC M 0郾 88 0郾 90 0郾 87 0郾 94
P25 0郾 76 0郾 78 0郾 74 0郾 77
P75 1郾 03 1郾 03 1郾 00 1郾 04

hs鄄CRP M 8郾 95 7郾 00 10郾 20 12郾 50
P25 2郾 91 2郾 50 5郾 00 2郾 76
P75 27郾 82 23郾 00 30郾 50 28郾 05

BNP M 296郾 00 288郾 00 261郾 45 458郾 50
P25 87郾 00 75郾 40 93郾 35 224郾 00
P75 787郾 40 1008郾 00 508郾 00 976郾 50

Scr M 74郾 40 74郾 40 76郾 00 71郾 80
P25 64郾 00 64郾 00 66郾 00 61郾 70
P75 85郾 65 83郾 00 87郾 00 95郾 00

BUN M 4郾 50 4郾 41 4郾 50 4郾 43
P25 3郾 50 3郾 45 3郾 60 3郾 68
P75 5郾 70 5郾 56 5郾 41 6郾 13

UA M 338郾 00 337郾 50 337郾 00 345郾 00
P25 280郾 00 281郾 00 288郾 00 253郾 00
P75 410郾 00 405郾 00 421郾 00 422郾 00

GGT* M 32郾 00 31郾 50 32郾 00 34郾 50
P25 25郾 00 24郾 00 26郾 00 26郾 00
P75 48郾 45 46郾 70 56郾 00 62郾 00

*为秩和检验 P < 0郾 05。
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表 2. 不同 Gensini 积分患者临床定性指标分布情况

Table 2. Clinical qualitative indicator distribution in pa鄄
tients with different Gensini integral

指摇 标
Gensini 一组
(n = 209)

Gensini 二组
(n = 146)

Gensini 三组
(n = 58) P 值

男 / 女(例) 166 / 43 112 / 24 47 / 11 > 0郾 05
高血压有 / 无(例) 143 / 66 99 / 47 40 / 18 > 0郾 05
糖尿病有 / 无(例) 49 / 160 53 / 93 13 / 45 > 0郾 05
病变血管支数

摇 摇 摇 0 3 0 0 < 0郾 01
摇 摇 摇 1 62 30 0 < 0郾 01
摇 摇 摇 2 89 40 24 < 0郾 01
摇 摇 摇 3 55 76 34 < 0郾 01

2郾 2摇 logGGT 的人口学分布及其他相关影响因素

将冠心病组患者根据冠状动脉造影结果分为

单支病变组、双支病变组和三支病变组,累及左主

干时以同时累及左前降支和左回旋支计算。 偏态

分布的血清 GGT 进行了对数转换,以 logGGT 为因

变量,年龄、性别、高血压、糖尿病、TG、TC、LDLC、
HDLC、hs鄄CRP、ALT、病变血管支数为自变量建立多

元线性回归模型,结果显示年龄、ALT、糖尿病、TC、
TG、LDLC、hs鄄CRP、病变血管支数与 logGGT 显著相

关(表 3);对 logGGT 影响程度按 | 茁爷 | 排序:TC >
LDLC > TG > ALT > hs鄄CRP,提示在 ACS 传统危险

因素中,对 logGGT 影响程度最强的生化指标是 TC。
进一步研究男性吸烟、饮酒对 logGGT 的影响,研究

结果显示 logGGT 与男性饮酒成正相关(表 4)。
2郾 3摇 GGT 及其他因素对 logGensini 分组的影响

偏态分布的 Gensini 积分进行对数转换,以

logGensini 为因变量,年龄、男性、无高血压病史、无
糖尿病史、TG、TC、LDLC、HDLC、hs鄄CRP、ALT、病变

血管支数为自变量建立多元线性回归模型,结果显

示 GGT 与 logGensini 呈轻度正相关,GGT 每增加一

个单位,则 logGensini 病情分级加重的概率是之前

的 1郾 013 倍。 人口学指标中年龄与 logGensini 分级

呈轻度负相关。 其他指标中 ALT 与 Genisini 分级呈

轻度正相关;病变血管支数则呈中度正相关,病变

血管数量每增加一支,则 logGensini 分级加重的概

率达到之前的 2郾 741 倍(表 5)。

表 3. 定量指标对 logGGT 影响的线性回归

Table 3. Effects of quantitative index on logGGT with line鄄
ar regression

指摇 标 茁 SE 茁爷 t 值 P 值

年龄 - 0郾 002 0郾 001 - 0郾 093 - 2郾 426 0郾 016
性别 - 0郾 052 0郾 027 - 0郾 074 - 1郾 904 0郾 057
ALT 0郾 002 0郾 000 0郾 275 7郾 567 0郾 000
LDLC 0郾 094 0郾 034 0郾 320 2郾 782 0郾 006
TG 0郾 064 0郾 013 0郾 299 4郾 952 0郾 000
HDLC 0郾 052 0郾 061 0郾 050 0郾 843 0郾 400
TC 0郾 084 0郾 033 0郾 333 2郾 518 0郾 012
糖尿病 0郾 062 0郾 023 0郾 097 2郾 686 0郾 007
高血压 0郾 037 0郾 022 0郾 062 1郾 729 0郾 084
hs鄄CRP 0郾 002 0郾 001 0郾 170 2郾 659 0郾 008
病变血管支数 0郾 010 0郾 005 0郾 031 2郾 047 0郾 041

表 4. 男性吸烟、饮酒对 logGGT 影响的线性回归

Table 4. Effects of men smoking, drinking on logGGT with
linear regression

指摇 标 茁 SE 茁爷 t 值 P 值

年龄 - 0郾 003 0郾 001 - 0郾 132 - 3郾 128 0郾 002
ALT 0郾 002 0郾 000 0郾 281 6郾 931 0郾 000
吸烟 0郾 011 0郾 026 0郾 018 0郾 433 0郾 665
饮酒 0郾 087 0郾 027 0郾 130 3郾 217 0郾 001

表 5. 影响 Gensini 分组因素的 Logistic 回归

Table 5. The influence factors of Gensini integral grouping with Logistic regression

自变量 茁 值 SE OR 值 95% CI Wald 字2 P 值

Sex =男性 0郾 184 0郾 419 1郾 202 0郾 529 ~ 2郾 730 0郾 193 0郾 660

高血压 =无 0郾 257 0郾 292 1郾 292 0郾 729 ~ 2郾 290 0郾 773 0郾 379

糖尿病 =无 - 0郾 394 0郾 297 0郾 674 0郾 376 ~ 1郾 207 1郾 761 0郾 185

年龄 - 0郾 039 0郾 016 0郾 962 0郾 932 ~ 0郾 993 5郾 798 0郾 016

LDLC 0郾 196 0郾 143 1郾 216 0郾 919 ~ 1郾 610 1郾 870 0郾 172

HDLC - 0郾 432 0郾 581 0郾 649 0郾 208 ~ 2郾 026 0郾 554 0郾 457

UA - 0郾 003 0郾 001 0郾 997 0郾 994 ~ 1郾 000 3郾 485 0郾 062

hs鄄CRP - 0郾 003 0郾 006 0郾 997 0郾 985 ~ 1郾 008 0郾 322 0郾 570

病变血管支数 1郾 008 0郾 192 2郾 741 1郾 882 ~ 3郾 993 27郾 598 0郾 000

ALT 0郾 008 0郾 003 1郾 008 1郾 001 ~ 1郾 015 5郾 722 0郾 017

GGT 0郾 013 0郾 005 1郾 013 1郾 004 ~ 1郾 023 7郾 292 0郾 007
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3摇 讨摇 论

本研究以中国成年人为研究对象,探讨血清

GGT 与 ACS 及冠状动脉病变严重程度的相关性,并
对血清 GGT 与年龄、性别、吸烟、血脂、hs鄄CRP、糖尿

病、高血压以及冠状动脉病变支数的相互关系进行

了评估。 研究结果显示,Gensini 积分高分组血清

GGT 显著升高,并与 ALT、糖尿病、TC、TG、LDLC、饮
酒、hs鄄CRP、病变血管支数等 ACS 传统危险因素显

著正相关。 同时本研究结果也证实了 logGGT 与冠

状动脉病变支数呈正相关,双支病变组和三支病变

组血清 GGT 水平显著高于单支病变组,并独立于其

他的危险因素。
冠状动脉病变的复杂性通过冠状动脉病变范

围及狭窄严重程度来评估。 Gensini 评分是经典的

评价冠状动脉复杂病变的评分系统,评分的高低与

冠状动脉狭窄程度及供血范围相关,评分越高,提
示冠状动脉狭窄程度越重,供血范围越小。 多项临

床研究证明,对于复杂冠状动脉病变危险因素及严

重程度的预估、临床预后的预测,Gensini 评分起重

要作用。 目前几项关于 Gensini 评分与血清 GGT 的

关系尚存在争议。 Acikel 等[12] 研究发现 Gensini 评
分与血清 GGT 水平显著相关,尤其血清 GGT 水平

在冠状动脉分叉病变、慢性闭塞性病变及血栓性病

变中显著增高,因此提出血清 GGT 促进冠状动脉斑

块进展,导致更加复杂的冠状动脉病变。 但 Demir鄄
can 等[13]研究发现 Gensini 评分与 GGT 并没有明显

相关性。 本研究结果发现,血清 GGT 与 logGensini
评分 呈 显 著 正 相 关, 随 着 血 清 GGT 的 升 高,
logGensini 同 时 升 高, GGT 每 增 加 一 个 单 位,
logGensini 病情分级加重概率是之前的 1郾 013 倍,提
示血清 GGT 参与冠状动脉粥样斑块的发生发展,随
着血清 GGT 水平的增高,增加了动脉粥样斑块的进

程,导致更严重的冠状动脉狭窄,因此对冠状动脉

病变的严重程度有预测价值。 在所有的炎症与细

胞因子中,CRP 是炎症发展的一个最重要标志,参
与动脉硬化的形成和发展的各个阶段,本研究发现

logGGT 与炎症因子 hs鄄CRP 呈正相关,提示炎症机

制以及氧化应激可能是 GGT 参与冠状动脉病变的

因素之一,具体机制尚需进一步研究[14鄄16]。 同时我

们建立多元线性回归模型,发现 logGensini 与 GGT
呈轻度正相关,病变血管支数与 logGensini 呈中度

正相关,提示血清 GGT 在评估心血管风险中具有重

要价值。
传统观点认为血清 GGT 是肝功能异常和酒精

消耗的指标[17],然而,离体实验已经证明血清 GGT
的活性直接与氧化反应相关,在动脉斑块的进展中

起重要作用[18]。 GGT 是位于细胞膜表面的转肽酶,
是谷胱甘肽代谢的关键酶,GGT 水解谷胱甘肽为半

胱氨酸鄄甘氨酸和硫醇,半胱氨酸鄄甘氨酸将 Fe3 + 还

原为 Fe2 + 后形成超氧化物离子和过氧化氢,进而催

化 ox鄄LDL,参与动脉粥样硬化斑块的形成和演

变[19]。 Paolicchi 等[20]在冠状动脉粥样斑块中发现

GGT,这提示 GGT 可能直接参与动脉硬化病变过

程,并且在 GGT 介导的斑块环境中存在氧化还原反

应。 本研究还发现,GGT 与 2 型糖尿病、吸烟(男
性)、TC、TG、LDLC、hs鄄CRP 呈正相关。 这与已有的

研究认为 GGT 是高血压、糖尿病、脂质代谢紊乱、炎
症反应的危险标志物相符合。 而上述疾病均为冠

心病已知的危险因素,进一步说明血清 GGT 与冠心

病密切相关。 氧化应激以及炎症机制可能是 GGT
参与冠状动脉病变的因素之一,具体机制尚需进一

步研究。
综上所述,本研究发现血清 GGT 与冠心病风险

因素及冠状动脉狭窄严重程度呈正相关,并独立于

其他传统因素,原因可能是血清 GGT 是超强氧化剂

的标记,而氧化应激反应及炎症反应又加快了动脉

硬化的进程。 血清 GGT 检测方法简单,检测费用低

廉,其临床价值应不仅限于肝胆疾病,同时也可是

预测心血管风险、判断冠状动脉病变严重程度的较

好的生化指标。
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