
Medical theoretical research 医学理论研究 第 2 卷 第 2期 2026 年                                              

16 

急性冠脉综合征患者消退素D2及G蛋白偶联受体18水平与
预后的关系 

崔天豪
1
  夏 莹

1
  张雍斐

1
  赵 帅

2
  李从圣

1,2（通讯作者） 

1.安徽医科大学第三附属医院（合肥市第一人民医院）心血管内科，安徽 合肥 230000 

2.安徽医科大学第三附属医院 (合肥市第一人民医院) 急诊科，安徽 合肥 230000 

 

摘要：目的 探讨急性冠脉综合征（ACS）患者血清消退素 D2（RvD2）及其受体 G蛋白偶联受体 18（GPR18）水平的变

化，并分析二者对患者短期预后的预测价值。方法 选取 156 例 ACS 患者，根据临床表现及辅助检查分为不稳定型心绞

痛（UA）组和急性心肌梗死（AMI）组；并依据冠状动脉造影结果将 AMI 组患者分为单支病变组与多支病变组，并计算

SYNTAX 及 Gensini 评分。所有 AMI 患者均接受为期 6 个月的随访，并根据主要不良心血管事件（MACE）的发生情况，

将其归类为预后不良组或预后良好组；另选同期 95 例健康体检者作为对照组。采用 ELISA 法检测血清 RvD2 和 GPR18

水平，分析其与 ACS 临床分型、冠脉病变程度、Gensini 评分及 MACE 发生率之间的关系，评估二者在 ACS 病情严重程

度和预后判断中的潜在价值。结果 ①与对照组相比，UA 组和 AMI 组患者血清 RvD2 及 GPR18 水平均显著降低（均 P＜

0.05），且 AMI 组低于 UA 组（P＜0.05）。②单支与多支病变组血清 RvD2 和 GPR18 水平均低于对照组（均 P＜0.05），

但两组间差异无统计学意义（P＞0.05）。③Spearman 相关分析显示，ACS 患者血清 RvD2 与 GPR18 水平呈正相关（P＜

0.001）；在 AMI 患者中，两者均与 SYNTAX 评分和 Gensini 评分呈负相关（均 P＜0.001）。④多因素逐步 Logistic 回

归分析提示，血清 RvD2 和 GPR18 水平是 ACS 发生的独立保护因素。⑤绘制 ROC 曲线分析显示, RvD2 联合 GPR18 对 ACS

后发生不良事件具有一定预测效能。结论 血清 RvD2 联合 GPR18 水平能较为有效地评估 ACS 患者病情严重程度并预测

短期预后，是 ACS 的保护因素。 
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Abstract：Objective To investigate the changes in serum resolvin D2 (RvD2) and G protein-coupled receptor 18 (GP

R18) levels in patients with acute coronary syndrome (ACS) and their predictive value for short-term prognosis. Met

hods  A total of 156 ACS patients were enrolled and categorized into unstable angina (UA) and acute myocardial in

farction (AMI) groups based on medical history and clinical examination. According to the number of affected coron

ary arteries, patients were further divided into single-vessel and multi-vessel lesion groups, and Gensini scores were 
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calculated. All patients were followed for 6 months and classified into either a poor or good prognosis group based 

on the occurrence of major adverse cardiovascular events (MACE). Additionally, 95 healthy individuals during the sa

me period were selected as the control group. Serum levels of RvD2 and GPR18 were measured, and their correlati

ons with ACS clinical type, number of coronary lesions, Gensini score, and incidence of MACE within 6 months w

ere analyzed to evaluate their predictive value for ACS severity and clinical prognosis. Results ① Compared with th

e control group, serum RvD2 and GPR18 levels were significantly lower in both the UA and AMI groups (P<0.05).

 Moreover, the AMI group showed significantly lower levels of RvD2 and GPR18 than the UA group (P<0.05). ②S

erum RvD2 and GPR18 levels were also lower in both the single-vessel and multi-vessel lesion groups compared wi

th the control group (P<0.05). However, there was no significant difference in these levels between the single-vessel

 and multi-vessel lesion groups (P>0.05). ③Spearman correlation analysis showed that serum RvD2 and GPR18 wer

e positively correlated in ACS patients (P<0.001), while in AMI patients, serum RvD2 and GPR18 were negatively 

correlated with SYNTAX and Gensini scores (P<0.001).④Multivariate stepwise logistic regression analysis indicated t

hat serum RvD2 and GPR18 levels were protective factors for ACS. ⑤ ROC curve analysis demonstrated that the c

ombination of RvD2 and GPR18 had certain predictive efficacy for MACE after ACS. Conclusion  Combined detecti

on of serum RvD2 and GPR18 levels can effectively assess the severity of ACS and has predictive value for short-t

erm prognosis. 

KeyWords: acute coronary syndrome; resolvin D2; G protein-coupled receptor 18; clinical prognosis 

 

急性冠脉综合征（acute coronary syndrome，ACS) 通常

由不稳定性冠状动脉粥样硬化斑块的破裂或侵蚀引起，伴有部

分或完全冠状动脉血栓形成和/或微栓塞，从而导致心肌血流减

少和随后的心肌缺血损伤
[1]
。近年来，ACS 的全球发病率持续上

升，且发病年龄呈现年轻化趋势，目前已成为心血管疾病致死

亡的主要原因之一。ACS 发病率在我国呈逐年增加的态势，严

重危害人民群众健康
[2]
。因此，探索新的血清标志物对于辅助

急性冠脉综合征的及时诊治及预后十分重要。 

 消退素 D2(Resolvin D2，RvD2)是一种专门的促溶解脂质

介质，通过其受体GPR18（G Protein-Coupled Receptor 18 GPR18）

发挥抗炎作用，是一种重要的血清炎症标志物
[3]
。既往研究认

为血清 RvD2 在脑损伤相关疾病中有一定预测价值
[4]
，然而，目

前关于 RvD2 是否参与 ACS 的发生与发展过程，以及其在评估病

情严重程度和预测临床预后方面的潜在价值，尚缺乏充分的研

究证据。为此本研究聚焦于探讨 RvD2 与 GPR18 在 ACS 发生及进

展过程中的潜在作用，进一步评估其在冠状动脉病变严重程度

分级与短期预后判断中的临床应用价值。 

1 资料与方法 

1.1 研究对象 

本研究共纳入 156 例 ACS 患者，均为 2022 年 7 月至 2025

年 3 月于安徽医科大学第三附属医院急诊科及心内科收治，其

中女性 42 例，男性 114 例。所有病例均符合《2025 急性冠脉

综合征国际指南》
[1]
的诊断标准，并接受冠状动脉造影及相关

辅助检查确认。本研究的排除标准涵盖以下情况：存在急性或

慢性感染、伴有重度肝肾功能不全、已确诊恶性肿瘤以及患有

自身免疫性疾病。根据临床资料和检查结果，将 ACS 患者进一

步分为不稳定型心绞痛（UA）组和急性心肌梗死（AMI）组；所

有 AMI 组患者均接受 PCI 术治疗，依据 AMI 组患者冠状动脉造

影显示的血管狭窄情况，分为单支病变组和多支病变组，并计

算 Gensini 评分。依据患者出院后随访时长 6 个月期间是否发

生主要不良心血管事件（MACE），划分为 MACE 组与非 MACE 组。

另纳入本院体检中心同期共 95 例健康体检者作为对照组（CON），

其中包括男性 64 例、女性 31 例。 

1.2 临床资料收集及相关生化指标测定 

收集了所有患者的基线资料，其中涵盖年龄、性别、体重、

饮酒史、吸烟史以及合并疾病情况（如高血压与糖尿病等）。血

脂相关指标包括低密度脂蛋白胆固醇（LDL-c）、总胆固醇（TC）

和高密度脂蛋白胆固醇（HDL-c）。心功能评估参数包括左心室

射血分数（LVEF）、肌钙蛋白I（cTnI）、肌酸激酶同工酶（CK-MB）、

脑钠肽（BNP）以及 C 反应蛋白（CRP）。 

1.3 研究方法 

于发病 12 小时内采集患者静脉血 5 mL，置于 EDTA-K₂抗凝

真空管中，2 小时内经 4℃、3000 r/min 离心 10 分钟，分离血

清后分装于 EP 管，编号并保存于－80℃冰箱待测。采用酶联免
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疫吸附法( enzyme linked immu-nosorbent assay，ELISA)检

测血清中 Resolvin D2（RvD2）及其受体 GPR18 水平，试剂盒

购自厦门仑昌硕生物有限公司，操作严格按说明书进行。 

1.4 冠状动脉病变定标准 

冠状动脉病变评定以管腔直径狭窄≥50%为有临床意义病

变，累及左主干、左前降支、左回旋支或右冠状动脉中任一主

支即诊断为ACS。根据病变血管支数划分为单支或多支病变组，

造影结果由至少两位经验丰富的心内科介入医师独立判定。

Gensini 评分按标准方法进行：根据最严重狭窄处确定基本分

值，再结合病变位置乘以相应系数（如左主干×5.0，左前降支

近段×2.5，右冠状动脉×1.0 等），各血管积分之和为总评分。 

1.5 随访方式 

对 56 例 AMI 患者完成为期 6 个月的电话随访，记录 MACE

发生情况，包括再发非致死性心肌梗死、血运重建（PCI 或 CABG）、

心力衰竭和心源性猝死等。 

1.6 统计学方法 

采用 SPSS 27.0 软件进行统计学分析。符合正态分布的计

量资料以均数±标准差（x ̄ ± s）表示，呈偏态分布的定量资

料以 M（P25，P75）表达，两组正态分布用 t 检验、非正态用 

Mann-Whitney U 检验；多组正态用单因素方差分析、非正态用 

Kruskal-Wallis H 检验”。计数资料以例数和百分比描述，组

间比较应用 χ²检验。RvD2 与 GPR18 间相关性通过 Spearman 相

关分析进行评估。将单因素 Logistic 回归分析中 P< 0.05 的变

量进一步纳入多因素逐步回归模型，以识别 MACE 事件的独立影

响因素。采用受试者工作特征（ROC）曲线评价血清 RvD2 与 GPR18

水平对 ACS 患者短期预后的预测效能。P< 0.05 视为差异具有

统计学意义。 

2 结果 

2.1 CON 组与 ACS 组各临床类型亚组间一般临床资料的比较 

3 组患者的 LDL-c 、HDL-c 、TC 、CRP、c-TNI、CK-MB、

LVEF 比较,差异均有统计学意义(P<0.001)，见表 1。 

2.2 ACS 组临床类型亚组间血清比较 

与 CON 组相比，ACS 组各亚组血清 RvD2、GPR18 比较，差

异均有统计学意义(P<0.001)，RvD2 与 GPR18 水平降低(P ＜

0.05)。与UA组相比，AMI血清RvD2、GPR18水平降低(P＜0.05)。

见表 2。 

2.2 ACS 组临床类型亚组间血清比较 

表 1  CON 组与 ACS 组临床类型亚组间一般临床资料比较 

一般资料 
Con 组 

（95 例） 
UA 组 

（53 例） 
AMI 组 

（103 例） 
F/Z 值 P 值 

年龄/岁 50±15 67±11 58±14 24.674 0.01 
性别/例      

男 64 31 83 1.395 0.25 
女 31 22 20   

BMI/（Kg/m
2
） 23 (22,24) 24(23,26) 25(22,27) 39.65 0.01 

吸烟史/例    5.499 0.05 
有 49 14 55   
无 46 40 48   

饮酒史/例    5.704 0.04 
有 31 6 18   
无 64 47 85   

糖尿病/例    2.682 0.024 
有 45 14 40   
无 50 40 63   

高血压/例    3.798 0.07 
有 45 28 50   
无 50 25 53   

LDL-c （mmol/L） 2.71±0.77 2.15±0.80 2.90±1.10 11.507 0.001 
HDL-c （mmol/L） 1.47±0.52 1.12±0.30 1.01±0.24 36.947 0.001 
TC  （mmol/L) 4.18±1.17 3.69±0.92 4.38±1.28 6.002 0.003 

CRP  [umol/L] 
0.66 

(0.51,0.76) 
1.04 

(0.55,2.74) 
5.26 

(2.09,27.53) 
123.6 0.001 

BNP  [pg/ml]  153(86,255) 552(296,1826) 34.4 0.225 

c-TnI  [ug/l]  
0.01 

（0.01，0.01） 
19.00 

（5.31，78.85） 
80.2 0.001 

CK-MB（U/L）  17(12,22) 72(20,175) 44.9 0.001 
LVEF（%） 66(63,69) 62(64,68) 55(48,62) 54.3 0.001 

注：Con 组：健康对照组，UA 组：不稳定心绞痛组，AMI 组：急性心肌梗死组，LDL-c：低密度脂蛋白胆固醇、HDL-c：高密度脂蛋
白胆固醇 、TC：总胆固醇 、CRP：C 反应蛋白、c-TNI：肌钙蛋白、CK-MB：肌酸激酶同工酶、LVEF：左心室射血分数、BNP：B 型
钠尿肽。 
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表 2  ACS 组临床类型亚组间血浆 RvD2、GPR18 水平比较 

组别 
Con 组 

（n=95） 
UA 组 

（n=53） 
AMI 组（n=103） Z 值 P 值 

RvD2 
（pg/ml） 

219 
(189,252) 

196( 
156,240) 

161 
(133,204) 

43.12 0.001 

GPR18（ng/ml） 
2.48 

(1.81,3.30) 
2.58 

(2.01,3.20) 
2.06 

(1.58,2.67) 
14.974 0.001 

注：RvD2：消退素 D2；GPR18：G 蛋白偶联受体 18。 
表 3  单支病变组与多支病变组血清 RvD2 与 GPR18 水平比较 

组别 例数 RvD2（pg/ml） GPR18（ng/ml） 
单支病变组 46 171±56 2.24±0.88 
多支病变组 57 164±44 2.17±0.72 

t  0.743 0.859 
P  0.343 0.459 

表 4  ACS 组患者血清 RvD2 与 GPR18 相关性分析 

因素 RvD2 

GPR18 
r p 

0.73 ＜0.001 

注：RvD2：消退素 D2；GPR18：G 蛋白偶联受体 18。 
表 5  AMI 组患者血清 RvD2、GPR18 与 SYNTAX 及 Gensini 评分的相关性分析 

 
因素 

RvD2 GPR18 

r P r P 

SYNTAX 评分 -0.694 ＜0.001 -0.452 ＜0.001 

Gensini 评分 -0.782 ＜0.001 -0.514 ＜0.001 

表 6  影响 AMI 预后不良的多因素分析 

项目 回归系数 标准误差 Walx2 P EXPX(β) 95%CI 
RvD2 0.024 0.012 4.151 0.042 1.024 1.001-1.048 
GPR18 0.017 0.008 4.705 0.03 1.002 1.002-1.034 
常数 -5.011 1.506 11.072  ＜0.01   

表 7  非 MACE 组与 MACE 组血清 RvD2 与 GPR18 水平比较 

组别 例数 RvD2 GPR18 

非 MACE 组 86 178±5.2 2.36±0.08 

MACE 组 17 125±7.71 1.51±0.10 

t  4.706 4.698 

P  0.001 0.001 

注：MACE：主要心血管不良事件。 
表 8  血清 RvD2、GPR18 对 AMI 后发生不良事件的预测效能 

因素 截断值 AUC 95%CI 灵敏度 特异度 

RvD2 144.985 0.852 0.753-0.951 0.721 0.882 

GPR18 1.725 0.850 0.760-0.941 0.767 0.824 

两者联合 —— 0.884 0.808-0.961 0.802 0.824 

 

与 CON 组相比，ACS 组各亚组血清 RvD2、GPR18 比较，差

异均有统计学意义(P<0.001)，RvD2 与 GPR18 水平降低(P ＜

0.05)。与UA组相比，AMI血清RvD2、GPR18水平降低(P＜0.05)。

见表 2。 

2.3 冠脉病变支数亚组间血清 RvD2、GPR18 水平比较 

单支病变组及多支病变组血清RvD2与GPR18水平组间差异

无统计学意义( P＞0.05) ；见表 3 。 

2.4 ACS 组患者血清 RvD2、GPR18 的相关性分析 

ACS 组患者 Spearman 相关性分析显示血清 RvD2 与 GPR18

呈正相关(r=0.73， P<0.001)，见表 4，图 1。 

 

 

 
图 1  ACS 组患者血清 RvD2 与 GPR18 相关性分析 
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2.5 AMI 组患者血清 RvD2、GPR18 与 SYNTAX 及 Gensini 评分的

相关性分析 

AMI 组患者 Spearman 相关性分析显示血清 RvD2、GPR18 与

SYNTAX 及 Gensini 评分呈负相关(P<0.001)，见表 5。 

2.6 血清 RvD2、GPR18 水平与 AMI 预后的多因素分析 

AMI 后发生 MACE 事件的多因素 logistic 回归分析显示为

影响 AMI 后发生 MACE 事件的独立危险因素。见表 6。 

2.7 MACE 事件亚组间血清 RvD2 及 GPR18 水平比 

对 103 例 AMI 患者进行 6 个月随访。与预后良好组相比，

预后不良组血清 RvD2 及 GPR18 水平降低(P ＜0. 05)。见表 7。 

2.8 血清 RvD2 与 GPR18 预测 AMI 预后 

血清 RvD2、GPR18 单一及联合对 AMI 患者不良预后的 ROC

曲线分析结果显示，当 RvD2 截断值为 144.985ng/mL 时，AUC

为 0.852（0.721，0.882）。当 GPR18 截断值为 1.725pg/mL 时，

AUC为0.85（0.767，0.824）。两种指标联合后AUC为0.884（0.802，

0.824）见图 2，表 8。 

 
图 2  血清 RvD2 与 GPR18 对 AMI 后发生不良事件的预测效能 

3 讨论 

ACS 通常源于不稳定的冠状动脉粥样硬化斑块发生破裂或

侵蚀，继发血栓形成，导致冠状动脉部分或完全闭塞，并可伴

有微栓塞，从而引起心肌血流灌注减少，最终诱发心肌缺血性

损伤
[6]
。心肌缺血可激活机体的无菌性炎症反应，该反应不仅

参与 ACS 的发生与发展过程，也与患者的临床预后密切相关。

近年来，ACS 的发病率及死亡率呈逐渐上升趋势，且发病人群

逐渐年轻化，因此早期诊断与干预对于挽救患者生命、改善预

后具有重要意义。然而，目前用于评估 ACS 患者冠状动脉病变

严重程度及短期预后的生物标志物仍存在一定局限性，亟需寻

找更敏感、稳定且具有预测价值的循环标志物
[7]
，这也成为当

前 ACS 研究领域的重要方向。 

RvD2 是 特 异 性 促 炎 症 消 退 介 质 （ Specialized 

Pro-resolving Mediators, SPMs）家族中的重要成员。它是由

Omega-3 多不饱和脂肪酸（特别是 DHA）在酶的作用下衍生而来

的内源性信号分子。早期大量研究表明 RvD2 具有显著的抗炎及

促炎症消退活性，已被视为一种重要的血清炎症标志物
[8]
。随

着心血管疾病研究的不断发展，人们逐渐认识到炎症反应在心

血管疾病发生发展的重要作用。近年来多项动物实验表明，RvD2

通过抑制 Caspase-11/GSDMD 依赖性焦亡来改善心肌损伤
[9]
；

进一步体外实验中也证实，RvD2 可通过骨髓细胞-GPR18 信号轴

抑制动脉粥样硬化的进展
[10]

；此外多项研究也表明，外源性补

充 RvD2 能够通过通过减少斑块中的衰老巨噬细胞来限制斑块

坏死有效延缓动脉粥样硬化发展，提示其可能作为干预血管炎

症的新型治疗策略
[11-17]

。本研究显示 RvD2 在不稳定心绞痛组、

急性心肌梗死组中较对照组明显降低，印证了既往 RvD2 参与着

动脉粥样硬化斑块的发生发展的研究；进一步研究发现 RvD2 在

心肌梗死组患者中较不稳定心绞痛组下降更具明显，表明了

RvD2 含量随着 ACS 严重程度进展而不断消耗，这也侧面验证了

其在心肌缺血损伤中具有潜在的保护作用，可作为急性冠脉综

合征严重程度的评估指标。 

GPR18 属于 G 蛋白偶联受体家族，在多种组织与各类免疫

细胞中高表达，如睾丸、脾脏、胸腺、外周血白细胞、淋巴结、

小脑和肺等，并参与不同的生物学功能。早期研究表明，GPR18

参与了脓毒症、疼痛、高血压、代谢和癌症等多种疾病的发生

发展
[18]

。在体研究发现RvD2/GPR18 轴通过 STAT1 和 NF-KBp65

途径调节巨噬细胞表型，改善压力超负荷诱导的心力衰竭小鼠

的心脏重塑和功能
[19]

。近期研究发现 GPR18 可作为 RvD2 受体参

与了心肌损伤及再灌注损伤后炎症消退过程
[19, 20]

，同时在限制

动脉粥样硬化进展上也起着重要作用
[10]

。本研究显示 GPR18 与

RvD2 具有较强相关性，印证了既往 GPR18 作为 RvD2 受体共同

参与着动脉粥样硬化斑块的发生发展的研究；进一步研究发现

GPR18 在心肌梗死组患者中较不稳定心绞痛组下降更具明显，

这可能是因为在晚期动脉粥样硬化中，机体抗炎能力下降，

GPR18 的表达显著降低，从而导致 RvD2 功能下降。这也侧面

验证了其在心肌缺血损伤中具有潜在的保护作用，可作为辅助

RvD2 进一步评估急性冠脉综合征严重程度的指标。 

既往动物模型实验表明，外源性给予 RvD2 的小鼠模型可显

著延缓动脉粥样硬化进程
[21]

；究其原因，发现 RvD2 可通过促进

巨噬细胞吞噬 ox-LDL 和凋亡细胞，并增强其从斑块中迁出；近

期又有动物模型实验表明被敲除 GPR18 基因的小鼠，在动脉粥

样硬化中斑块坏死显著增加
[22]
。本研究显示单支病变组及多支

病变组血清 RvD2 与 GPR18 水平组间差异无统计学意义，可能是
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因各支冠脉之间梗阻程度及炎症程度不同。为进一步研究RvD2、

GPR18 与冠脉梗阻程度的关系，因此本实验中对急性心肌梗死

组进行 SYNTAX 评分、Gensini 评分；通过 Spearman 相关性分

析表明，冠状动脉梗阻程度与 RvD2 有较强的相关性，且远高于

与 GPR18。分析其原因，这可能与 GPR18 作为 RvD2 的 G 蛋白偶

联受体反映的是动脉粥样硬化发展过程中机体促炎症消退能力

的消退，而 RvD2 在急性心肌梗死再灌注后迅速被大量消耗，变

化较为显著。 

既往多项研究发现，RvD2 在急性脑出血与缺血性脑卒中后

显著降低可以较为准确指示脑损伤的严重程度，表明血清 RvD2

预后预测中可能具有临床意义
[4, 15, 23]

。然而 RvD2 和 GPR18 在急

性心肌梗死患者预后的预测的研究中鲜有报道。因此本研究通

过对急性心肌梗死患者进行为期 6 个月的随访，其中未发生

MACE 事件预后良好组的 ACS 患者血清 RvD2 和 GPR18 水平显著

高于发生 MACE 事件预后不良组（P < 0.01），这与患者血清 RvD2

与 GPR18 水平反映了心肌梗死再灌注损伤中炎症消退能力有关，

多因素 logistic 回归分析表明在 ACS 短期预后发生 MACE 事件

的独立影响因素 RvD2、GPR18 存在统计学意义(P<0.05)，进一

步研究我们通过绘制ROC曲线显示RvD2与 GPR18联合预测 AMI

不良预后的诊断效能优于单项检验,究其原因这可能和两者作

为配体与受体相互结合共同发挥促炎症消退作用有关。表明这

两项指标对 ACS 患者短期预后具有一定预测价值。 

综上所述，血清 RvD2 与 GPR18 水平 ACS 患者的临床严重程

度具有一定评估价值，二者可能作为保护性因子参与 ACS 的疾

病进程，并在预测患者短期预后方面显示出潜在临床应用前景。

但本研究为单中心、小样本设计，未深入探讨 RvD2/GPR18 在

ACS 中的机制，结果可能存在偏倚。今后拟扩大样本量，并结

合基础实验进一步开展机制与临床转化研究。 
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