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摘  要 

脓毒症患者常出现并发的应激性高血糖，但单次血糖测定很难区分升高是急性应激导致，还是患者本身

存在慢性高血糖基础。应激性高血糖比率(SHR)的计算逻辑是将急性期血糖数值，与糖化血红蛋白推算

得到的估算平均血糖作对比，可在一定程度上校正不同个体的基础糖代谢差异，更真实地反映急性代谢

应激的实际程度。最近几年，针对SHR的研究已经从心脑血管急症领域逐步延伸至脓毒症方向。目前已

有的研究数据显示，SHR数值升高与脓毒症患者的院内死亡率、短期及长期不良预后均存在相关性，同

时还与脓毒症相关急性肾损伤、急性呼吸窘迫综合征等器官并发症的风险上升有关，部分队列研究甚至

观察到二者呈U型或J型的非线性关联。从机制角度分析，SHR所反映的代谢异常问题，可能涉及氧化应

激、线粒体功能障碍、内皮损伤、免疫失衡等多类病理生理过程。需要说明的是，当前已有研究多以回

顾性设计为主，SHR的计算方式、阈值界定标准以及动态监测方案尚未形成统一共识。本文围绕SHR的
概念与测算方法、病理生理机制、临床研究证据及现存问题展开综述，可为脓毒症患者的代谢风险分层

工作提供参考依据。 
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Abstract 
Sepsis patients often develop concurrent stress hyperglycemia. However, a single blood glucose 
measurement is insufficient to distinguish whether the elevation is caused by acute stress or pre-
existing chronic hyperglycemia in the patient. The stress hyperglycemia ratio (SHR) is calculated by 
comparing acute-phase blood glucose levels with the estimated average blood glucose derived from 
glycated hemoglobin. This approach can partially correct for individual differences in baseline glu-
cose metabolism and more accurately reflect the actual magnitude of acute metabolic stress. In re-
cent years, research on SHR has gradually expanded from the field of acute cardiovascular and cer-
ebrovascular diseases to sepsis. Existing evidence indicates that elevated SHR is associated with in-
hospital mortality, short-term and long-term adverse outcomes in sepsis patients, as well as an in-
creased risk of sepsis-related organ complications such as acute kidney injury and acute respira-
tory distress syndrome. Some cohort studies have even observed a U-shaped or J-shaped nonlinear 
relationship between SHR and clinical outcomes. Mechanistically, the metabolic abnormalities re-
flected by SHR may involve multiple pathophysiological processes, including oxidative stress, mito-
chondrial dysfunction, endothelial injury, and immune dysregulation. Notably, most current studies 
are retrospective in design, and no consensus has been reached regarding the calculation method, 
threshold definition, and dynamic monitoring protocol of SHR. This article reviews the concept, cal-
culation method, pathophysiological mechanism, clinical evidence, and existing controversies of 
SHR, aiming to provide a reference for metabolic risk stratification in patients with sepsis. 
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1. 引言 

根据 Sepsis-3 共识的定义，脓毒症是感染诱发的宿主反应失调所导致的危及生命的器官功能障碍[1]。
该定义将研究重点从单纯的感染转向了宿主反应的失衡状态，但临床实际工作中，如何准确识别并量化

这种“失衡程度”仍存在诸多难题。事实上，部分临床确诊的脓毒症病例，其器官功能障碍可能存在其

他解释路径，这也体现出当前诊断体系仍存在一定局限性[2]。学界对脓毒症的认知正处在逐步深化的过

程中。早期研究主要关注病原体的毒力特征，目前则逐渐转向重视宿主免疫、内皮功能、凝血系统与代

谢网络的相互作用，研究视角愈发多元[3]。脓毒症的高度异质性是临床管理的核心难点，年龄、基础疾

病、遗传背景、感染病原体类型及感染部位等因素，都会对疾病表型和预后产生不同程度的影响[4] [5]。
在各类病理生理改变中，代谢应激是较易被忽视但作用关键的环节[5]。 

应激性高血糖在脓毒症患者中十分常见，其发生与神经内分泌激活、胰岛素抵抗、炎症介导的代谢

重编程存在密切关联[6]-[8]。传统临床工作多以单次血糖值评估患者的代谢状态，但这种方法存在明显缺

陷：对长期血糖控制不佳的糖尿病患者而言，“正常”的入院血糖可能已经提示存在显著的代谢恶化；

反过来，糖代谢水平正常的患者若出现同等程度的血糖升高，则可能代表其正经历更强烈的急性应激。

正是基于这一临床观察，研究者提出了应激性高血糖比率的概念。SHR 最早被用于急性心肌梗死、卒中

患者的预后评估[9] [10]，近些年才逐步拓展到脓毒症研究领域。本文从概念与测算方法、病理生理机制、
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临床研究证据及现存问题四个维度，对 SHR 在脓毒症预后评估中的研究进展进行系统梳理。 

2. SHR 的概念与计算方法 

2.1. 从相对高血糖到 SHR 

应激性高血糖领域的研究重心近年出现明显转向，不再单一关注绝对血糖数值，开始侧重相对指标

的临床价值。这种转向的核心逻辑在于，同一血糖数值对应不同个体时，实际反映的代谢应激程度可能

存在显著差异。比如长期HbA1c偏高的患者，入院时检测到的“高血糖”往往只是日常血糖状态的延续；

但平素血糖水平稳定的群体，同等幅度的血糖升高，往往提示更剧烈的急性代谢紊乱。需要说明的是，

现有研究未覆盖长期使用糖皮质激素患者的血糖基线波动情况，该群体的应激性高血糖判定规则仍需独

立验证。SHR 指标的设计初衷正是为了消解这种个体基线差异带来的判定偏差。它的构建思路是将急性

期血糖检测值与反映长期血糖控制水平的 HbA1c 做关联处理，最终得到能体现个体相对应激水平的量化

指标。卒中领域已开展的相关研究显示，与绝对血糖值、血糖波动差值相比，SHR 与患者不良预后的关

联强度更高[11]。 

2.2. 计算公式及其变体 

目前，研究中最常用的 SHR 计算方式，是把入院血糖除以估算平均血糖(estimated average glucose, 
eAG)。研究者通常根据 HbA1c 用经验公式换算 eAG [10]。不过，不同研究采用的公式并不完全一样。有

些研究用空腹血糖/[1.59 × HbA1c − 2.59]来计算[9]。还有些研究直接用血糖/HbA1c 作为简化比值[12]。计

算逻辑的异质性会直接干扰不同研究成果之间的横向可比性，后续开展跨研究数据分析时需要充分考虑

这一变量的影响。该异质性问题目前尚未有统一的校准方案，不同公式所得结果的偏差范围还需要更多

大样本数据验证。 
此外，还有部分研究通过入院后第一个 24 小时内的连续监测数据，计算出了 SHRfirst (首次)、SHRmin 

(最低)、SHRmax (最高)、SHRmean (平均)等多个不同维度的参数[13]。 

2.3. SHR 在临床应用中的优势 

SHR 最核心的价值在于它同时考虑到了“急性状态波动”和“慢性特质属性”。在临床工作中我们

常有这样的困惑：同样的入院血糖值，在不同患者身上可能代表完全不同的代谢状态。SHR 通过引入

HbA1c 这一反映长期糖代谢的指标，在一定程度上解决了这个问题。当研究人群同时包含糖尿病患者和

非糖尿病患者时，由于血糖基线水平不同，两组的血糖绝对值大都缺乏可比性。SHR 通过校正个体间基

线血糖的差异，让组间比较更有意义。 
一些临床研究的结果也支持 SHR 的预后判断价值。在急性心肌梗死介入治疗后的患者队列中，SHR

升高与不良预后相关[9]；在伴有糖尿病或糖尿病前期的卒中患者中，同样观察到 SHR 升高预示更差的临

床结局[10]。在脓毒症相关急性肾损伤的研究中发现，SHR 与死亡风险的关系并非简单的线性递增，而

是呈现出非线性特征[14]。这提示我们：SHR 所反映的可能并不是血糖越高越危险这样简单的线性相关，

更可能的是代谢偏离程度越大，风险越高，但这种偏离是否存在一个相对的安全区间，目前研究证据还

不足以给出明确的答案。 

3. 应激性高血糖与 SHR 的病理生理 

3.1. 炎症–神经内分泌–代谢网络的相互影响 

脓毒症患者所出现的应激性高血糖，是全身炎症反应、神经内分泌激活和代谢紊乱共同作用的结果。
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感染发生后的“多米诺效应”为：病原体触发促炎细胞因子的大量释放，这些炎症介质作用于下丘脑–

垂体–肾上腺轴和交感神经系统，使得皮质醇、儿茶酚胺等反调节激素释放[15] [16]。这一过程在不同类

型的危重症患者中具有一定的共性[17] [18]。 
这些反调节激素的生物学效应除了升高血糖外，在肝脏中，它们与炎症介质协同作用，推动糖原分

解和糖异生；在外周组织(骨骼肌、脂肪)，诱导急性胰岛素抵抗，降低组织对葡萄糖的摄取[15] [16]。在

这种肝糖输出增加与外周利用下降并存的状态下，形成了脓毒症患者糖代谢紊乱的基础。 

3.2. 适应性与损伤性的双重属性 

早期对于应激性高血糖现象的观点倾向于将其视为单纯的病理现象；随着对其研究的逐步深入，从

进化生理学的角度看，急性应激期的血糖升高可能具有一定的代偿意义。它可以为不依赖胰岛素供能的

组织(脑、心肌)以及高能耗的免疫细胞提供能量底物[19] [20]。有综述指出，轻中度的应激性高血糖在某

些特定情境下可能产生短期的“保护效应”[21]。 
然而这种“保护”是有代价的，且会随时间累积。当高血糖状态持续存在时，其负面效应逐渐显现，

机体出现氧化应激加剧、炎症反应放大、内皮功能受损。这些改变与死亡风险的升高明确相关[15] [21]。
一些临床研究也为此现象的双重属性提供了间接证据，无论是合并糖尿病的脓毒症患者[22]，还是无糖尿

病病史的脓毒症人群[23]，异常高血糖状态都与不良预后相关。但一个有意思的发现是：国内的队列研究

显示，在重症脓毒症患者中，无糖尿病病史者的入院高血糖与预后不良的关联反而更为明确[24]。为什么

平时血糖正常的人，反而更不耐受急性高血糖？这可能是由于糖尿病患者长期处于高血糖状态，机体可

能已经产生某种程度的“代谢适应”；而非糖尿病患者的代谢系统缺乏这种“预适应”，面对突发的血糖

剧烈波动时不能及时适应其带来的改变。当然，这只是一种假说，其背后的分子机制还需要进一步研究。 

4. SHR 与不良预后的关联机制：整合性视角 

目前关于 SHR 相关机制的证据多来源于非脓毒症人群或体外实验，这些结果为理解 SHR 在脓毒症

中的作用提供了线索，但具体机制仍需进一步验证。基于现有证据，本文尝试构建一个整合性的病理生

理框架。 

4.1. 氧化应激与线粒体功能障碍 

较高的 SHR 对应的高血糖状态，可能先通过氧化应激、线粒体功能异常启动下游病理级联反应。从

现有体外高糖模型的实验结果来看，心肌细胞处于高糖环境时，线粒体分裂频率会明显上升，同时 ATP
生成量下降，氧化应激反应被强化，细胞凋亡数量也会随之增加[25]。高糖诱导的线粒体分裂主要受 Drp1
类蛋白介导，最终诱发线粒体碎片化，干扰细胞正常能量代谢与存活状态。该结论已得到领域内部分基

础研究验证。在糖尿病研究范畴内，已有成果证实线粒体功能异常与氧化应激存在互作恶性循环：线粒

体功能受损后活性氧生成过量，ROS 水平升高又会反向加剧线粒体结构与功能的损伤[26]。值得关注的

是，脓毒症病例中，线粒体相关基因表达特征与患者预后、免疫微环境变化均存在统计学关联[27]。上述

实验与临床证据可侧面印证，高 SHR 对应的代谢状态，可能通过线粒体能量代谢失衡、氧化应激负荷升

高两个路径，为后续器官损伤的发生发展提供病理基础[27]。 
需要说明的是，本研究未对脓毒症特异性模型开展上述机制验证，将体外实验、非脓毒症模型的机

制结论外推至脓毒症场景时，仍需持审慎态度。 

4.2. 内皮功能障碍与微循环衰竭 

内皮功能障碍和微循环灌注异常是脓毒症造成器官损伤的重要基础[28]，高血糖状态可能放大这一
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过程。研究显示，线粒体功能异常、ROS 升高与内皮细胞凋亡之间存在密切关联[26]。在糖尿病模型中，

线粒体靶向干预(如 BAM15)可减轻高糖诱导的内皮损伤[26]，这从侧面证实了线粒体功能障碍在内皮损

伤中的核心作用。 
高糖环境诱导内皮细胞损伤的作用机制涉及多个通路与生物学过程。ROS 过量生成会消耗一氧化氮，

直接降低其生物利用度，最终对血管舒张功能产生负面影响。内质网应激与线粒体功能障碍间的信号串

扰，会进一步扩大细胞损伤的范围与程度[29]。内皮细胞凋亡水平上升，会破坏微血管屏障的完整结构，

最终引发微循环灌注异常。在临床诊疗过程中可观察到，脓毒症患者普遍存在视网膜血流速度减慢、渗

出及出血等微血管层面的病理改变[30]。这类局部表现可间接提示，患者全身微循环屏障可能已经出现不

同程度的损伤[30]。 

4.3. 免疫功能失衡 

高 SHR 所对应的代谢异常还可能影响先天免疫功能，形成“代谢–免疫”恶性循环。近期研究发现，

中性粒细胞亚群的变化及其线粒体高活化状态与脓毒症严重程度、器官功能障碍及预后密切相关[31]。在

巨噬细胞层面，S1PR2 介导的线粒体碎片化会加重脓毒症相关免疫抑制，与 HLA-DR 下降等免疫麻痹表

型相关[32]。 
此外，糖尿病研究领域的发现或许也能为我们提供一些线索。在糖尿病状态下，氧化应激、内质网

应激、持续炎症和胰岛素抵抗，这些改变共同放大了代谢失衡[33]。类似的放大效应和过程在脓毒症急性

应激状态下可能同样存在。以脓毒症相关脑病为例，现有的综述强调血脑屏障的破坏、小胶质细胞的激

活、线粒体功能障碍和氧化应激在其中的作用[34]。而这些机制与高血糖所致的组织损伤存在明显重叠

[34]。 
因此，SHR 不仅是血糖相关问题的一个替代标志，更像是对机体“免疫–代谢失衡”状态的综合反

映。 

4.4. 免疫血栓形成与多器官损伤 

内皮功能障碍、微循环障碍和凝血功能异常这三个是脓毒症的器官损伤机制当中，相互关联的核心

环节[28]。当这些异常的改变与免疫激活结合后，就形成了免疫血栓。相关的损伤机制在不同的靶器官中

可能有所区别。以脓毒症相关急性肾损伤为例，线粒体动力学异常被认为是引起损伤的关键机制[35]。在

呼吸系统疾病方面，MIMIC-IV 队列研究表明 SHR 升高与脓毒症患者发生急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的
风险增加相关联[36]。而在合并心衰的复杂脓毒症人群中，有研究指出 SHR 对 ICU 死亡率、院内死亡率

和 28 天死亡风险都有一定的预测价值[37]。 
上述这些研究提示我们，SHR 的临床意义除总体预后判断外，还可能与特定靶器官的损伤风险存在

一定程度上的某种关联，但这种关联是因果关系还是伴行关系，目前尚无研究深入探索。 

4.5. 整合性假说 

基于现有证据，我们尝试提出一个整合性假说以更好地理解 SHR 与脓毒症不良预后之间的关联：感

染触发了神经内分泌激活→反调节激素释放与急性胰岛素抵抗→SHR 升高(反映相对于基线的代谢应激

程度)→通过氧化应激、线粒体功能障碍、内皮损伤和免疫失衡等多条通路放大机体损伤→免疫血栓形成

→多器官功能障碍。 

然而能直接证明“高 SHR 驱动上述级联反应”的证据并不充分。但提出这样一个假说可以为理解

SHR 与不良预后的关联提供了一个相对清晰的病理生理视角，同时也提示了可能潜在的干预靶点，有助

于指导未来 SHR 研究的方向。 
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5. SHR 在脓毒症预后评估中的临床证据 

5.1. 与死亡风险的关系 

目前的研究对于 SHR 升高与脓毒症不良预后之间的关联已经初步形成了共识。系统综述和荟萃分析

显示出，SHR 升高与院内死亡、短期死亡及长期死亡风险增加相关[38]。MIMIC-IV 队列研究和双中心回

顾性研究也得出了类似的结论[39] [40]。并且国内多项回顾性研究同样支持这一结论[41] [42]。但 SHR 与

死亡风险的关系可能并非简单的线性相关。基于 13,199 例脓毒症患者的研究发现，SHR 与 1 年死亡率之

间存在 U 型关系[43]。另一项引入机器学习的脓毒症队列研究也发现，SHR 过低或过高时，28 天死亡或

院内死亡风险均升高[44]。合并心力衰竭的脓毒症亚组也有类似报道[37]。这种非线性关系值得深入研究。 

5.2. 与器官并发症的关系 

除死亡风险外，SHR 还与多种器官并发症相关。关于 SA-AKI 的研究主要有两类发现：其一，较高

SHR 与 SA-AKI 发生风险增加相关[45]；其二，在已发生 SA-AKI 的患者中，较高 SHR 与 30 天及 1 年死

亡率升高相关[14] [46]。在呼吸系统方面，MIMIC-IV 队列提示 SHR 升高与脓毒症患者院内 ARDS 风险

增加相关[36]。国内 ICU 脓毒症队列和老年脓毒症合并应激性高血糖的研究也提示，血糖波动增大或血

糖变异度升高与病死率或近期不良转归相关[47] [48]。 

5.3. 基础糖代谢状态的影响 

SHR 在不同糖代谢背景患者中的判别能力可能并不一致。研究提示，SHR 在非糖尿病脓毒症患者中

的预后判别能力更为显著。在非糖尿病脓毒症人群的荟萃分析中显示，应激性高血糖与短期死亡风险增

加相关[23]；独立队列研究也观察到了高 SHR 与院内死亡率、ICU 死亡率的升高相关[49]。那么这是否意

味着 SHR 对糖尿病患者的预后预测没有价值。针对糖尿病脓毒症亚组的研究显示，将 HbA1c 校正后，

应激性高血糖仍然与住院死亡率相关[22]。有研究者提出慢性高血糖预适应假说来解释这一现象[21] [38]，
这一假说提出长期高血糖状态可能会使机体产生某种适应性改变，从而减轻急性血糖波动给机体带来的

冲击。但这个假说目前的证据基础主要是观察性研究和亚组分析，证据级别较低，需要更多的验证。 

5.4. 与传统评分及机器学习模型的结合 

关于 SHR 的临床定位，其并不是要去替代 SOFA、APACHE II 等传统重症评分，而是作为一个代谢

维度的补充指标纳入现有的评估框架。 
脓毒症队列研究显示，将 SHR 纳入传统的风险评估模型后，模型的区分度可以得到一定的提升[43]。

同样地在机器学习分析中，SHR 也表现出了较高的变量重要性，相关的脓毒症机器学习研究将其列为 28
天死亡结局预测的关键特征之一[44]。 

对于 SHR 在更复杂的应用场景中的探索也在进行。将 SHR 与血糖变异性联合评估时，联合后的指

标对不同葡萄糖代谢状态下的脓毒症患者的死亡风险识别能力得到了进一步的强化[50]。SHR 与甘油三

酯–葡萄糖(TyG)指数联合应用时，还可能识别到脓毒症患者新发房颤的风险及相对应的死亡风险[51]。
这些研究都提示了 SHR 的价值或许在于和其他代谢指标的协同效应，而非单独的使用。 

6. 临床意义与局限性 

6.1. 从统一阈值到个体化风险分层 

重症患者的血糖管理长期面临两难：既要避免持续高血糖带来的器官损伤风险，又要警惕胰岛素治

疗导致的低血糖。既往大型随机研究及其后续荟萃分析并未支持对所有危重患者实施统一的强化降糖策

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641671


要旗，张利鹏 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1641671 4035 临床医学进展 
 

略——更严格的控制往往伴随低血糖风险增加[52]。现有综述和临床实践更倾向于较宽松、较安全的控制

范围[53]。国内指南也强调，脓毒症患者的血糖管理应在避免持续高血糖的同时警惕低血糖风险，不宜脱

离基础糖代谢状态机械追求过严目标[54]-[56]。 
在这一背景下，SHR 的潜在价值在于帮助识别真正存在明显急性代谢偏移的患者。脓毒症高血糖综

述已提出，血糖管理应考虑患者基础糖代谢状态并尽量个体化[16]。CABG 大型队列也提示，不同葡萄糖

代谢状态下 SHR 对短期和长期结局的意义并不完全相同[57]。因此，笔者认为 SHR 更适合作为风险分层

和管理的参考指标，而非直接替代现有的血糖治疗阈值。 

6.2. HbA1c 获取的实际困难 

SHR 的计算需依托 HbA1c 数据的及时获取，在急诊科、ICU 这类急性救治场景中，HbA1c 检测存在

不少落地层面的阻碍。并非所有急诊或 ICU 科室都配置了 HbA1c 即时检测的 POCT 设备，若选用传统

实验室检测方案，整体耗时会超出急性场景的时间要求。 
需要说明的是，现有研究已证实急诊科开展 POCT-HbA1c 检测具备可行性与高效性，数分钟内即可

输出有效检测结果[58]。Silverman 团队的研究结果显示，急性医疗环境下用 HbA1c 开展筛查，可识别出

未确诊的糖尿病前期人群与糖尿病患者[53]。Ginde 团队则进一步探讨了急诊患者群体中，POCT 血糖与

HbA1c联合应用的临床价值[59]。该类检测的普适性还需结合不同层级医院的设备配置情况进一步验证，

本研究未纳入基层急诊场景的相关测试数据。 
推广急诊和 ICU 的 HbA1c POCT 设备可能是提高 SHR 临床可用性的有效途径。对于缺乏 POCT 设

备的医疗机构，可考虑建立急诊 HbA1c 检测快速通道，或采用替代指标(如近期住院记录中的 HbA1c 值)
进行估算。HbA1c 的检测过程中存在一定的局限性。例如，贫血患者、接受血液透析的患者，以及近期

有输血史的患者，测得的 HbA1c 数值可能无法真实反映其平均血糖水平，此外血红蛋白变异体也会干扰

最终的检测结果。 
因此，对于这些特殊人群，SHR 的计算与解读需要更加的谨慎，可以在获取连续血糖监测的相关参

数作为补充后，进行综合分析判断。 

6.3. SHR 的阈值界定与计算方法的分歧 

目前来看，不同的研究对于“高风险 SHR”的阈值界定存在着明显的差异。脓毒症的总体死亡研究

与脓毒症相关急性肾损伤的研究二者得到的风险拐点并不相同[14] [43]。计算公式中分子的指标究竟取首

次血糖、最高血糖还是平均血糖，也缺乏统一的标准[12] [13]。 
此外，时间窗的选择是另一个问题。现有的大多数研究都是基于入院或 ICU收治早期的静态SHR值，

这种数据采集方式虽然便于临床上进行操作，却无法动态反映感染控制、液体复苏、器官支持、营养治

疗等干预措施实施后的代谢变化[13]。 
不过近年来已有部分研究开始关注 SHR 的动态变化轨迹。Zheng 等的队列研究显示，SHR 长期维持

在高位的患者死亡风险最高，而 SHR 呈现“高位回落”特征的患者预后明显更好[60]。这一发现为动态

SHR 评估提供了初步证据，也提示未来的研究可能需要更多关注于 SHR 的变化趋势，而非单一时间点的

数值。 

6.4. 当前证据的局限性 

首先，现有的研究大多数以回顾性或观察性设计为主[40] [43]。这一类型的研究只能够说明 SHR 与

预后之间有一定的相关性，但却无法证明 SHR 本身就属于可进行干预的致病环节。 
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其次，SHR 在不同脓毒症表型中的表现可能存在较为明显的差异。基础糖代谢状态、感染部位、病

原学类型这些因素都可能在一定程度上影响 SHR 的判读价值，但是目前还缺乏系统性的研究及亚组分析

来给出结论。 
此外，目前的相关研究结果并非完全一致。有部分研究并未发现 SHR 与预后有显著性关联，但是这

些阴性结果也同样值得我们关注，它们可能提示 SHR 在临床应用中存在着某种边界条件或限制，不过也

可能是由于研究设计或人群选择的差异。 

7. 未来的研究方向 

基于现有的研究证据和存在的问题，我们认为以下几个方面值得进一步深入探究： 
首先，要统一 SHR 的计算公式和采样时间窗，在不同的脓毒症表型中开展多中心前瞻性研究。其次，

要从单次的静态值扩展到连续监测，探索 SHR 动态轨迹与临床转归的关系。 
此外，还需要将临床指标与免疫代谢、线粒体功能及多组学分析方法相结合，尝试梳理 SHR 与不良

预后之间的因果关系，这需要临床研究与基础研究的共同推进。 
最后，必须要通过前瞻性试验验证基于 SHR 的患者分层管理能否改善疾病这一终点。只有回答了这

个问题，SHR 才能真正从目前的研究指标转变为实用的临床工具。在这一研究过程中如果能够结合临床

决策支持系统来优化血糖管理、降低患者发生低血糖的风险[61]，研究将更具有临床价值。 

8. 小结 

SHR 作为校正个体基线差异后的一个相对血糖指标，在脓毒症患者预后的评价中展现出了一定的价

值。为脓毒症患者的代谢风险分层提供了一个新视角。 
现有的研究证据支持 SHR 升高与死亡风险、器官并发症风险增加均相关，并且这种关系可能存在着

非线性特征。但是距离 SHR 真正进入临床工作中去应用，预计还有很长的路要走。目前 SHR 的计算方

法尚未统一、阈值界定存在分歧、动态评估方案有待优化、深层机制研究相对不足。更为重要的是，还

缺乏足够的前瞻性干预研究来证实以 SHR 为核心的分层管理确实能改善患者的预后。 
在现阶段，SHR 更适合作为传统风险评估体系(如 SOFA 评分、血乳酸水平)的补充指标，需要结合

患者的糖代谢基础状态进行个体化的解读。至于它最终能否成为脓毒症管理中的常规工具，要取决于未

来方法学的标准化和进一步干预性研究的进展。 
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