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血清γ谷氨酰基转移酶总活性在冠心病严重程度评估中的应用


林炜炜，徐晓萍，彭　凤，李　敏

（上海交通大学医学院附属仁济医院检验科　２００１２７）

　　摘　要：目的　回顾性分析冠心病病变严重程度与血清γ谷氨酰基转移酶（ＧＧＴ）总活性相关指标之间的关系。方法　测定

４６５例不稳定性心绞痛（ＵＡ）患者，６６５例稳定性心绞痛（ＳＡＰ）患者，１２６例冠状动脉造影结果阴性的对照组的ＧＧＴ总活性（采用

酶法）、血清同型半胱氨酸（Ｈｃｙ，采用循环酶法）、血清超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ，采用胶乳增强免疫比浊法），同时检测纤维蛋白

原（ＦＧ）。比较上述３组间的差异。所有造影结果阳性患者随访１年，并记录再次运行心脏事件（包括心肌梗死、死亡），分析ＧＧＴ

总活性与再次运行心脏事件之间的关系。结果　ＵＡ组ＧＧＴ总活性［（４３．７４±１８．７８）Ｕ／Ｌ［］，显著高于ＳＡＰ组［（３０．１３±１１．４３）

Ｕ／Ｌ］，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；ＵＡ组的 Ｈｃｙ为（２３．７４±８．７８）ｍｏｌ／Ｌ，显著高于ＳＡＰ组［（１５．１３±１１．４３）ｍｏｌ／Ｌ］，差异有

统计学意义（犘＜０．０５）；而ＦＧ、ｈｓＣＲＰ比较，ＵＡ组与ＳＡＰ组间差异无统计学意义（犘＞０．０５）。ＳＡＰ组ＧＧＴ总活性、Ｈｃｙ、ＦＧ、

ｈｓＣＲＰ明显高于对照组（犘＜０．０５）。跟踪随访１年，高水平ＧＧＴ（＞６０．５６Ｕ／Ｌ）的患者再次运行心脏事件发生率较高。结论　

联合检测ＧＧＴ总活性、Ｈｃｙ、ＦＧ、ｈｓＣＲＰ可更好地了解冠心病病变程度，尤其是血清ＧＧＴ总活性和Ｈｃｙ。ＧＧＴ总活性与冠心病

病变程度密切相关，随访显示ＧＧＴ总活性高的患者再次运行心脏事件发生率较高。
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　　血清γ谷氨酰基转移酶（ＧＧＴ）活性测定长期以来被用来

作为肝胆疾病诊断及判断嗜酒的一项敏感指标。近年来通过

研究ＧＧＴ与心血管疾病、慢性肾病、糖尿病、肥胖等疾病的关

系［１４］，发现 ＧＧＴ总活性与冠心病的发展及病变程度密切相

关，且与病死率也显著相关，推测 ＧＧＴ总活性的高低对预示

疾病的进程有着重要的临床价值。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１２年１２月至２０１４年６月在本院心

内科住院的经冠状动脉造影确诊的冠心病患者共１１３０例，排

除急性肝炎、肝硬化、肝癌及胆道疾病患者。按造影结果和临

床诊断分为不稳定性心绞痛（ＵＡ）组４６５例，其中男３４０例，女

１２５例，年龄３６～７５岁；稳定性心绞痛（ＳＡＰ）组６６５例，其中男

５３６例，女１２９例，年龄３８～７２岁。同期冠状动脉造影结果阴

性的患者１２６例作为对照组，其中男７６例，女５０例，年龄３５～

７０岁。

１．２　仪器与试剂　标本采集及处理：全部研究对象于入院行
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冠状动脉造影前，清晨、空腹采集新鲜肘静脉血３ｍＬ，室温下

静置３０ｍｉｎ后１５００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取血清进行检测分

析。所有项目由ＲｏｃｈｅＭｏｄｕｌｌａ全自动生化分析仪完成测定。

血清ＧＧＴ总活性测定试剂由罗氏公司提供，血清同型半胱氨

酸（Ｈｃｙ）检测试剂由迈克公司提供，血清超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓ

ＣＲＰ）检测试剂由芬兰ＯＲＩＯＮ公司提供。

１．３　方法　采用酶法测定血清 ＧＧＴ总活性水平，Ｈｃｙ采用

循环酶法，ｈｓＣＲＰ采用胶乳增强免疫比浊法，同一研究对象同

时测定纤维蛋白原（ＦＧ）。记录每例患者高血压病史、糖尿病

病史、吸烟史、饮酒史、性别、年龄、家族史。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ２０．０统计软件进行分析，计量

资料以狓±狊表示，两样本均数比较采用狋检验。以犘＜０．０５

表示差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＵＡ组与ＳＡＰ组各指标水平比较　ＵＡ组ＧＧＴ总活性

高于ＳＡＰ组 （犘＜０．０５），ＵＡ组 Ｈｃｙ水平高于ＳＡＰ组（犘＜

０．０５）；而两组 ＦＧ、ｈｓＣＲＰ比较差异均无统计学意义（犘＞

０．０５），见表１。

表１　　ＵＡ组与ＳＡＰ组各指标水平比较（狓±狊）

项目 ＵＡ组（狀＝４６５） ＳＡＰ组（狀＝６６５）

ＦＧ（ｇ／Ｌ） ５．０１±１．３５ ４．２７±１．２

ＧＧＴ（Ｕ／Ｌ） ４３．７４±１８．７８ ３０．１３±１１．４３ａ

ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ４．３９±０．５８ ３．６２±０．４６

Ｈｃｙ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２３．７４±８．７８ １５．１３±１１．４３ａ

注：与ＵＡ组比较，ａ犘＜０．０５。

２．２　ＳＡＰ组与对照组间各指标水平比较　统计分析显示，

ＳＡＰ组患者ＦＧ、ｈｓＣＲＰ、ＧＧＴ总活性、Ｈｃｙ均明显高于对照

组（犘＜０．０５），见表２。

表２　　ＳＡＰ与对照组各指标水平比较（狓±狊）

项目 ＳＡＰ组（狀＝６６５） 对照组（狀＝１２６）

ＦＧ（ｇ／Ｌ） ４．２７±１．２ ２．９７±１．１ａ

ＧＧＴ（Ｕ／Ｌ） ３０．１３±１１．４３ １８．６７±１２．６９ａ

ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ３．６２±０．４６ １．０６±０．６３ａ

Ｈｃｙ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １５．１３±１１．４３ ８．３９±２．４６ａ

　　注：与ＳＡＰ组比较，ａ犘＜０．０５。

２．３　随访结果　所有患者平均随访１年，有５２例患者再次运

行了心脏事件。其中有１９例患者死亡，３３例患者发生急性心

肌梗死。回顾分析上述患者血清 ＧＧＴ 总活性大于６０．５６

Ｕ／Ｌ，但 Ｈｃｙ、ｈｓＣＲＰ、ＦＧ等结果均在正常范围内。

２．４　血清ＧＧＴ在人群中的比较　按照高血压病史、糖尿病

病史、吸烟史、家族史分组，血清ＧＧＴ总活性（有饮酒史除外）

组间差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

３　讨　　论

　　越来越多的研究认为动脉粥样硬化的局部炎性和全身炎

性可以增加冠状动脉事件的发生。Ｈｃｙ是冠心病的一个独立

危险因素，Ｈｃｙ对动脉粥样硬化的作用可能是 Ｈｃｙ及其衍生

物损伤内皮细胞，促使血管平滑肌细胞增生，增加血栓素和部

分凝血因子的合成。另外 Ｈｃｙ还诱导低密度脂蛋白氧化，升

高血清氧化低密度脂蛋白，形成的泡沫细胞加重动脉粥样硬化

病变。Ｈｃｙ在ＵＡ组与ＳＡＰ组、ＳＡＰ组与对照组比较中，差异

有统计学意义（犘＜０．０５）。

ｈｓＣＲＰ是一种经典的急性反应蛋白
［５］，其半衰期为１９ｈ。

在健康人血清中微量存在，其水平小于１０．０ｍｇ／Ｌ，平均３．５

ｍｇ／Ｌ。当机体有炎症、创伤和冠心病时此蛋白会升高。有研

究发现急性心肌缺血和心肌梗死时血清ｈｓＣＲＰ水平显著升

高。也有研究表明炎性的急性ｈｓＣＲＰ水平和冠状动脉造影

所发现的病变程度一致，而且它还可以作为发生心肌梗死和心

源性猝死等心血管事件的预测因子和判断预后的指标［５］。本

研究结果表明，ＳＡＰ组患者ｈｓＣＲＰ水平较对照组显著增高

（犘＜０．０５），ｈｓＣＲＰ高表达提示有血管炎症和心肌损伤，ｈｓ

ＣＲＰ在ＵＡ组显著升高，说明系统性炎症起到较重要的作用，

而在ＳＡＰ的发病过程中起着相对较小的作用。ＧＧＴ总活性

与ｈｓＣＲＰ是通过不同的病理机制参与心血管急症的发生、发

展，是独立于ｈｓＣＲＰ的指标。

ＦＧ是由肝脏合成的血浆蛋白，也属一种急性时相反应蛋

白［６］。ＦＧ升高导致冠心病的主要机制为：由于ＦＧ水平升高，

血液处于一种高凝状态，易于使血管内血栓形成；还可以导致

血液流变学改变，进而加速了动脉粥样硬化的损伤及血栓形

成［７］。近年来大量研究发现血浆ＦＧ升高是冠心病的独立危

险因素［８］。本研究中对照组、ＳＡＰ、ＵＡ组ＦＧ水平依次增高，

且在ＳＡＰ组、ＵＡ组间差异有统计学意义（犘＜０．０５）。从防治

疾病的角度上讲，对健康人群ＦＧ水平进行监测，了解ＦＧ变化

趋势和冠状动脉病变危险因素间的相互关系，有利于为疾病的

预防提供信息和依据［９］。

ＧＧＴ作为一种常规肝功能检测指标，长期作为肝胆疾病

和嗜酒的指标。近期文献报道 ＧＧＴ总活性升高可以预示心

肌梗死的发生，且Ｐａｏｌｉｃｃｈｉ等
［１０］实验室中直接找到相关证据：

利用免疫组织化学技术观察到在冠状动脉斑块内部存在大量

ＧＧＴ，其与氧化性低密度脂蛋白的分布相关。２００７年，《Ｃｌｉｎ

ｃａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ》杂志相继发表了３篇论文
［１１１３］，分别介绍了血

清ＧＧＴ活性与慢性肾脏疾病、２型糖尿病、心血管疾病的关

系。ＫａｚｅｍｉＳｈｉｒａｚｉ等
［１３］回顾分析了１３年中２８３４３８例心血

管疾病患者的ＧＧＴ水平与病死率的关系，认为 ＧＧＴ水平与

病死率呈正相关。类似的研究近年来其他作者也有报

道［１４１５］。本研究结果显示，ＵＡ组患者血清 ＧＧＴ水平显著高

于ＳＡＰ组和对照组，持续性高水平ＧＧＴ再次运行心血管事

件的发生。同Ｓｔｏｊａｋｏｖｉｃ等
［１６］研究了２５５６例冠状动脉造影

明确冠心病的患者，高水平的ＧＧＴ是冠心病患者全因病死率

及心脏事件病死率的危险与预报因子相符。

患者组平均随访时间为１年，有５２例患者血清ＧＧＴ总活

性大于６０．５６Ｕ／Ｌ再次运行了心脏事件，而 Ｈｃｙ、ｈｓＣＲＰ、ＦＧ

等结果均在正常范围内，其中１９名患者死亡，３３名患者再次

发生急性心肌梗死。而持续性低 ＧＧＴ总活性的患者暂无心

脏事件发生，提示ＧＧＴ总活性持续升高患者发生再次运行心

脏事件的可能性较其他患者大，推测定期检测ＧＧＴ总活性可

作为心血管疾病发生风险的一个预测指标。

综上所述，ｈｓＣＲＰ、ＦＧ、Ｈｃｙ、ＧＧＴ总活性与冠心病病变

程度密切相关，尤其是ＧＧＴ总活性。ＧＧＴ总活性持续升高可

以预测心肌梗死的发生，能有效评估冠心病急性事件，在冠心

病病变程度中发挥重要作用，并有助于冠心病的危险分层。

·８８１· 检验医学与临床２０１７年１月第１４卷第２期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１７，Ｖｏｌ．１４，Ｎｏ．２
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ｄｕｃｅｄｂｙｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｐｒｏｔｅｉｎＸｉｓｍｅｄｉａｔｅｄｔｈｒｏｕｇｈ

ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＮＦκＢ［Ｊ］．ＭｏｌＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１，４８（１２／１３）：

１５７３１５７７．

［３０］ＪｏｏｓｔｅｎＬＡ，ＮｅｔｅａＭＧ，ＫｉｍＳＨ，ｅｔａｌ．ＩＬ３２，ａｐｒｏｉｎ

ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｉｎｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｐｒｏｃ

ＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２００６，１０３（９）：３２９８３３０３．

［３１］ＬｉＷ，ＬｉｕＹ，ＭｕｋｈｔａｒＭＭ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕ

ｋｉｎ３２ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｉｎｆｌｕｅｎｚａ

Ａｖｉｒｕｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２００８，３（４）：ｅ１９８５．

［３２］ＬｉＷ，ＳｕｎＷ，ＬｉｕＬ，ｅｔａｌ．ＩＬ３２：ａｈｏｓｔｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｆａｃｔｏｒａｇａｉｎｓｔｉｎｆｌｕｅｎｚａｖｉｒａｌｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎｉｓｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄｂｙ

ａｂｅｒｒａｎｔｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｄｕｒｉｎｇｉｎｆｌｕｅｎｚａＡｖｉｒｕｓ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１０，１８５（９）：５０５６５０６５．

［３３］ＸｕＺ，ＣｈｏｉＪ，ＹｅｎＴＳ，ｅｔａｌ．Ｓｙｎｔｈｅｓｉｓｏｆａｎｏｖｅｌｈｅｐａｔｉｔｉｓ

Ｃｖｉｒｕｓｐｒｏｔｅｉｎｂｙｒｉｂｏｓｏｍａｌｆｒａｍｅｓｈｉｆｔ［Ｊ］．ＥＭＢＯＪ，

２００１，２０（１４）：３８４０３８４８．

（收稿日期：２０１６０８０２　　修回日期：２０１６１００８）

·９８１·检验医学与临床２０１７年１月第１４卷第２期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１７，Ｖｏｌ．１４，Ｎｏ．２


