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2型糖尿病患者血清 酌-谷氨酰转移酶与胰岛 茁细胞
功能的关系
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摘要 目的：观察血清 酌-谷氨酰转移酶（GGT）水平与 2型糖尿病患者胰岛 茁细胞功能之间的关系。方法:选取 2型糖尿病患者
240例，根据 GGT水平四分位数分组，由低到高分为 Q1组（GGT臆16.4 IU/L）62例、Q2组（16.4 IU/L <GGT臆26.4 IU/L）59例、Q3
组（26.4 IU/L <GGT臆42.9 IU/L）61例、Q4组（GGT >42.9 IU/L）58例。收集所有患者一般临床资料，评估胰岛 茁细胞功能，分析血
清 GGT与胰岛 茁细胞功能的关系。结果:（1）稳态模型评估的胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）、胰岛 茁细胞功能指数（HOMA-茁）、
胰岛素曲线下面积（AUCINS）随着 GGT水平的升高从 Q1组到 Q4组依次升高（P<0.01）；（2）胰岛素敏感指数（ISI）随着 GGT水平
的升高从 Q1组到 Q4组依次下降（P<0.01）；（3）GGT与 HOMA-IR（rs=0.372）、HOMA-茁（rs=0.369）、AUCINS（rs=0.359）、胰岛素 30
min增量（吟I30）与血糖 30 min增量（吟G30）比值（吟I30/吟G30）（rs =0.201）呈正相关（均 P<0.01）；与 ISI（rs = -0.326，P<0.01）呈负相
关；（4）多元回归分析显示 GGT为 HOMA-IR的独立危险因子（P<0.05）。结论:2型糖尿病患者血清 GGT水平对胰岛素抵抗及胰
岛素分泌有一定影响。
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Association of serum gamma-glutamyltransferase with islet 茁 cell function in type 2 diabetic patients
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of the Ministry of Health, Tianjin 300070, China)

Abstract Objective: To study the association of serum gamma-glutamyltransferase (GGT) concentration with islet 茁 cell function in type
2 diabetic patients. Methods：A total of 240 cases with type 2 diabetes were divided into four groups according to GGT concentration
quartile: group Q1（GGT臆16.4 IU/L）, group Q2（16.4 IU/L <GGT臆26.4 IU/L）, group Q3（26.4 IU/L <GGT臆42.9 IU/L）, group Q4（GGT >
42.9 IU/L）, with 62, 59, 61, 58 patients respectively. The general clinical date of all patients were collected and the 茁 cell function were
evaluated to analyze the relationship between serum GGT and islet 茁 cell function. Results：(1)Homeostasis model assessment of insulin
resistance index (HOMA-IR), islet 茁 cell function index (HOMA-茁)，area under curve of insulin (AUCINS) were elevated significantly and
progressively from group Q1 to group Q4（P<0.01）;(2)Insulin resistance index(ISI) decreased significantly and progressively from group Q1
to group Q4（P<0.01）; (3)GGT was positively correlated with HOMA-IR（rs =0.372），HOMA-茁（rs =0.369），AUCINS（rs =0.359），the ratio of insulin
to glucose from 0 to 30 min (吟I30/吟G30）（rs =0.201）(P<0.01), but was negatively correlated with ISI（rs = -0.326，P<0.01）;（4）Multiple
stepwise regression analysis showed that GGT was an independent risk factor of HOMA -IR (P<0.05). Conclusion：The serum GGT
concentration in type 2 diabetic patients can influence insulin resistance and insulin secretion.
Key words diabetes mellitus, type 2; 酌-GGT; islet 茁 cell

长期以来，血清 酌-谷氨酰转移酶（GGT）被认为
是诊断肝胆疾病尤其是酒精性肝损伤的重要参考

指标。近几年，众多研究显示 GGT为 2型糖尿病发
生的重要预测因子[1-3]。此外，国外一项 Meta分析表
明与血清丙氨酸转移酶相比，GGT能更好地预测糖
尿病的发生[4]。本研究对 240例 2型糖尿病患者进
行分析，旨在探讨 GGT与 2型糖尿病患者胰岛 茁
细胞功能之间的相关性。

1 资料与方法

1.1 一般资料 收集 2012年 12月-2013 年 4 月
在我院住院的 2 型糖尿病患者 240 例，男性 109
例，女性 131例，平均年龄 53岁，平均病程 7年,均
口服降糖药治疗。2型糖尿病诊断符合 1999年世界
卫生组织（WHO）标准,并排除急性心脑血管事件、
感染、酮症、应激状态、慢性病毒性肝炎、自身免疫

性肝病、药物性肝病、遗传性肝病、大量饮酒者。根

据 GGT 水平四分位数分组，由低到高分为 Q1 组
（GGT臆16.4 IU/L）62例、Q2组（16.4 IU/L <GGT臆
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表 2 各组胰岛素抵抗及 茁细胞功能比较（曾依泽）
Tab 2 The comparison of insulin resistance and 茁 cell function a原

mong various groups（曾依泽）
组别 例数 HOMA-IR* HOMA-茁*吟I30/吟G30* AUCINS* ISI
Q1 62 0.56依0.67 3.31依0.89 0.25依0.98 8.07依0.67 -2.45依0.45
Q2 59 1.26依0.78a 3.86依0.87a 0.37依0.98 8.49依0.70a -2.85依0.38a

Q3 61 1.31依1.00a 3.97依1.28a 0.49依1.00 8.53依0.95a -2.85依0.52a

Q4 58 1.57依0.96a 4.23依0.77a 0.69依1.07 8.83依0.77abc -2.94依0.43a

F 15.142 9.378 2.056 9.797 14.347
*：数据经自然对数转换；与 Q1组比，aP<0.01；与 Q2组比，bP<

0.05；与 Q3组比，cP<0.05

2.2 各组胰岛素抵抗、胰岛素敏感性及 茁细胞分泌
功能相关指标的比较 见表 2。

2援2.1 胰岛素抵抗 HOMA-IR随着 GGT水平的
升高在各组依次增高，从 Q2开始差异有统计学意
义（P<0.01）。
2援2.2 胰岛素敏感性 ISI随着 GGT水平的升高在
各组依次减低，从 Q2开始差异有统计学意义（P<
0.01）。
2援2.3 茁细胞分泌功能 （1）反应 茁细胞早相分泌
功能的指标吟I30/吟G30随着 GGT水平的升高在各组
依次增高，差异无统计学意义。（2）反应整体 茁细胞
分泌功能的指标 AUCINS 及 HOMA-茁 均随着 GGT
水平的升高在各组依次增高，从 Q2开始差异有统
计学意义（P<0.01）。

表 1 各组一般临床特征（曾依泽）
Tab 1 The general characteristics of subjects in various groups（曾依泽）

组别 例数 性别/男/女 年龄/岁 病程/年 FPG/（mmol/L） PG2h/（mmol/L） BMI/（kg/m2） TG*/(mmol/L) TC/(mmol/L)
Q1 62 29/33 52.72依14.31 7.08依6.78 7.72依1.95 17.02依4.65 24.98依4.09 0.24依0.56 5.04依0.82
Q2 59 26/33 55.81依11.89 7.42依7.02 7.79依1.92 19.08依4.79a 26.68 依3.79a 0.43依0.47 4.84依0.94
Q3 61 28/33 53.92依9.730 8.28依7.25 8.04依1.74 19.38依4.39b 27.43依3.97b 0.62依0.59b 5.31依1.23
Q4 58 26/32 51.19依12.73 6.03依5.22 8.33依3.05 19.49依4.14b 27.78依3.46b 0.80依0.54bd 5.29依0.59
F/字2 0.103 1.483 1.102 0.921 3.839 6.366 11.139 2.923
组别 例数 LDL-C/（mmol/L） HDL-C/（mmol/L） BUN/（mmol/L） SCr*/（滋mol/L） ALT*/（IU/L） AST*/（IU/L） SUA/（滋mol/L）
Q1 62 3.21依0.66 1.37依0.28 5.61依1.79 4.09依0.26 2.72依0.46 2.72依0.40 265.00依71.99
Q2 59 3.02依0.72 1.26依0.28 5.77依1.85 4.20依0.29 3.05依0.51b 2.88依0.35 289.37依87.86
Q3 61 3.33依0.98 1.31依0.32 5.84依1.43 4.21依0.23 3.07依0.51b 2.92依0.40a 331.61依96.60bc

Q4 58 3.17依0.77 1.37依0.30 5.34依2.35 4.18依0.29 3.64依0.77bdf 3.30依0.57bdf 342.16依96.29bd

F 1.568 1.699 0.748 1.743 21.753 18.720 7.836
*：数据经自然对数转换；与 Q1组比，aP<0.05，bP<0.01；与 Q2组比，cP<0.05，dP<0.01；与 Q3组比，fP<0.01

26.4 IU/L）59例、Q3组（26.4 IU/L <GGT臆42.9 IU/L）
61例、Q4组（GGT >42.9 IU/L）58例。
1.2 方法

1.2.1 人体参数及生化指标检测 收集所有患者

的身高、体质量，计算体质量指数（BMI）；血脂[甘油
三酯（TG）、总胆固醇（TC）、低密度脂蛋白胆固醇
（LDL-C）、高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）]，肝功能、
肾功能指标、血尿酸（SUA）（日立 7600A-020全自
动分析仪测定）；口服 75 g葡萄糖耐量试验（OGTT）
0、30、60、120、180 min 血糖 [采用 ROCHE MODU原
LARP800全自动生化分析仪（德国）、己糖激酶法测
定]及胰岛素[采用 ROCHE E170电化学发光仪（德
国）、电化学发光法测定]。
1.2援2 胰岛素抵抗及 茁细胞分泌功能评估 （1）胰
岛素抵抗：采用稳态模型评估的胰岛素抵抗指数

[HOMA-IR=空腹血糖（FPG）伊空腹胰岛素（FINS）/
22.5]，胰岛素敏感指数[ISI=-Ln（FPG伊FINS）]评价胰
岛素敏感性；（2）胰岛 茁细胞分泌功能：淤胰岛 茁细
胞早相分泌功能：采用胰岛素 30 min增量（吟I30）与

血糖 30 min增量（吟G30）比值（吟I30/吟G30）评价；于
整体 茁 细胞分泌功能：采用胰岛素曲线下面积
[AUCINS=15伊FINS+30伊（30 min胰岛素+180 min胰岛
素）+45伊60 min胰岛素+60伊120 min胰岛素]及稳态
模型评估的胰岛 茁细胞功能指数 [HOMA-茁=（20伊
FINS）/（FPG-3.5）]评价。
1.3 统计学处理 采用 SPSS17.0进行统计分析，
定量资料多组间比较符合正态分布及方差齐性采

用 ANOVA方差分析，非正态分布者经自然对数转
换为正态分布后进行分析。定性资料间率的比较采

用 字2检验。各变量间相关关系采用 Spearman相关分
析。多因素分析采用多元线性逐步回归分析。P<0.05
为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 临床特征 各组一般临床特征比较，4组性别、
年龄、病程、FPG、TC、LDL-C、HDL-C、血肌酐（Scr）、尿
素氮（BUN）无差异。BMI、糖负荷后 2 h血糖（PG2h）、
TG、SUA、丙氨酸转移酶（ALT）、门冬氨酸转移酶（AST）
从 Q1到 Q4组均依次升高，均有差异，见表 员。
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2.3 GGT与反应胰岛素抵抗及 茁细胞分泌功能各
参数间的相关性分析 相关分析发现，GGT 与
HOMA-IR（rs=0.372）、HOMA-茁（rs=0.369）、AUCINS（rs

=0.359）、吟I30/吟G30（rs =0.201）呈正相关（均 P<
0.01）；与 ISI（rs=-0.326，P<0.01）呈负相关。
2.4 影响胰岛素抵抗及 茁细胞分泌功能的多因素
回归分析

2.4.1 胰岛素抵抗 以 HOMA-IR（经自然对数转
换）为因变量，以年龄、性别、BMI、TG、SUA、AST、
ALT、GGT为自变量进行多元逐步回归分析，结果显
示 BMI及 GGT为 HOMA-IR的独立危险因子（标
准化 茁分别为 0.304、0.139，P<0.01或 P<0.05）。
2.4.2 茁细胞分泌功能 分别以 HOMA-茁、AUCINS、
吟I30/吟G30（经自然对数转换）为因变量，以年龄、性
别、BMI、TG、SUA、AST、ALT、GGT 为自变量进行多
元逐步回归分析，结果 GGT均未进入回归方程。
3 讨论

本研究发现，随着 GGT水平的升高，胰岛素抵
抗加重，胰岛素敏感性减低，且多元逐步回归分析

进一步显示 GGT为 HOMA-IR的独立危险因子，说
明 GGT与 2型糖尿病患者胰岛素抵抗密切相关。近
年来研究发现，血清 GGT与氧化应激有密切联系，可
能为氧化应激的标志[5]，第一，GGT分解细胞外谷胱
甘肽（GSH）从而为细胞内 GSH的合成提供原料[6-7]；
第二，GGT直接参与活性氧的产生[8]。Park等[9]发现
氧化应激与胰岛素抵抗有一定关系，目前普遍认

为，2型糖尿病患者体内的高血糖可引起氧化应激，
推测 GGT与 HOMA-IR的相关性可能与糖尿病患
者体内的氧化应激状态有关。胰岛素抵抗为 2型糖
尿病发病的重要病理机制之一，贯穿糖尿病发生发

展的全过程，GGT可能为影响胰岛素抵抗的重要因
素之一。

通过评估 茁细胞分泌功能, 本研究发现，随着
GGT 水平的升高，吟I30/吟G30、HOMA-茁、AUCINS 从
Q1组到 Q4组依次升高，但多元逐步回归分析结果
显示 GGT不是吟I30/吟G30、HOMA-茁、AUCINS 的独立
危险因子，可能是由于患者糖尿病病程较短,随着胰
岛素抵抗加重, 胰岛 茁细胞尚有一定的代偿分泌能
力，与 Bonnet等[10]在健康人群中的研究类似。同时
发现 FPG 及 PG2h从 Q1组到 Q4 组依次升高，且
PG2h从 Q2组开始差异有统计学意义，提示随着
GGT水平升高，2型糖尿病患者的血糖水平也受到
影响。此外，本研究发现随着 GGT 水平的升高，
BMI、PG2h、TG、SUA从 Q1组到 Q4组依次升高，肥
胖症、2型糖尿病或糖调节受损、血脂异常为代谢综

合征的重要组分，提示 GGT与代谢综合征密切相
关，与既往文献[11-12]报道一致。
综上所述，血清 GGT水平与 2型糖尿病患者胰

岛素抵抗及 茁细胞分泌功能有密切关系。本研究显
示从 Q2组开始 HOMA-IR、茁细胞分泌功能相关指
标及血糖的变化已有统计学意义，提示 GGT在正常
范围内升高时，2型糖尿病患者胰岛素敏感性、茁细
胞分泌功能及血糖已开始发生变化,因此,在临床工
作中，为了更有效的控制血糖,除合理应用降糖药物
外,还应重视糖尿病患者血清 GGT水平的监测并且
有必要将其控制在合理范围内。
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