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摘要:
 

目的:探究平均血糖间隙(GAPmean)与脓毒症患者预后之间的相关性。方法:本研究数据来

源于重症监护医学信息数据库Ⅳ(MIMIC
 

Ⅳ)数据库(版本2.2),经检索后共纳入5
 

025例脓毒症

患者,根据患者入ICU后28天和1年是否死亡分为死亡组和存活组。通过单因素和多因素Cox
回归分析评估GAPmean 与患者预后的相关性,并采用Kaplan-Meier生存分析评估GAPmean 与脓毒

症患者入ICU后28天和1年预后的关系。结果:入ICU后28天和1年,死亡组患者GAPmean 均

明显高于存活组(均P<0.05)。GAPmean 升高与脓毒症患者入ICU后28天(HR=1.005,
 

95%CI:
 

1.004,
 

1.007)和1年(HR=1.004,
 

95%CI:
 

1.003,
 

1.005)死亡风险增加有关。GAPmean 预测脓

毒症患者入ICU后28天和1年死亡的曲线下面积分别为0.594和0.566。根据是否合并糖尿病

进行亚组分析,进一步验证了结论的稳健性。结论:GAPmean 可用于预测脓毒症患者入ICU后28
天和1年死亡情况,GAPmean 越高,预后越差。
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Abstract Objective:
 

To
 

explore
 

the
 

association
 

between
 

mean
 

glycemic
 

gap
 

(GAPmean)
 

and
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis.
 

Methods:
 

This
 

study
 

utilized
 

data
 

from
 

the
 

medical
 

information
 

mart
 

for
 

intensive
 

care
 

Ⅳ
 

(MIMIC-Ⅳ,
 

version
 

2.2)
 

database.
 

A
 

total
 

of
 

5
 

025
 

patients
 

diagnosed
 

with
 

sepsis
 

were
 

included
 

and
 

categorized
 

into
 

survival
 

and
 

non-survival
 

groups
 

based
 

on
 

28-day
 

and
 

1-year
 

mortality
 

after
 

ICU
 

admission.
 

The
 

relationship
 

between
 

GAPmean and
 

patient
 

outcomes
 

was
 

evaluated
 

using
 

univariate
 

and
 

multivariate
 

Cox
 

regression
 

analyses.
 

Kaplan-Meier
 

survival
 

analysis
 

was
 

employed
 

to
 

assess
 

the
 

prognostic
 

impact
 

of
 

GAPmean 

on
 

28-day
 

and
 

1-year
 

outcomes.
 

Results:
 

GAPmean values
 

were
 

significantly
 

higher
 

in
 

the
 

non-survival
 

group
 

compared
 

to
 

the
 

survival
 

group
 

at
 

both
 

28
 

days
 

and
 

1
 

year
 

after
 

ICU
 

admission
 

(both
 

P<0.05).
 

Increased
 

GAPmean was
 

positively
 

correlated
 

with
 

28-day
 

(HR=1.005,
 

95%CI:
 

1.004,
 

1.007)
 

and
 

1-year
 

(HR=
1.004,

 

95%CI:
 

1.003,
 

1.005)
 

mortality
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis.
 

The
 

area
 

under
 

the
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

curve
 

for
 

GAPmean in
 

predicting
 

28-day
 

and
 

1-year
 

mortality
 

was
 

0.594
 

and
 

0.566,
 

respectively.
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Subgroup
 

analysis
 

based
 

on
 

the
 

presence
 

or
 

absence
 

of
 

diabetes
 

further
 

supported
 

the
 

robustness
 

of
 

the
 

findings.
 

Conclusion:
 

GAPmean is
 

a
 

potential
 

prognostic
 

indicator
 

for
 

28-day
 

and
 

1-year
 

mortality
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis.
 

Higher
 

GAPmean values
 

are
 

associated
 

with
 

worse
 

outcomes.
Keywords sepsis; mean

 

glycemic
 

gap
 

(GAPmean); prognosis; mortality

  脓毒症是由感染引起的机体反应失调,进而导致

危及生命的器官功能障碍,是重症患者死亡的主要原

因[1]。机体反应失调是脓毒症进展的核心机制,涉及

神经内分泌、炎症及免疫等多个方面,导致多系统紊

乱、微循环障碍和器官功能障碍,最终影响患者预

后[2]。近年来,脓毒症相关研究逐渐聚焦于与机体反

应相关的因素,尤其是与患者死亡率密切相关的生物

标志物和预测因素[3-4]。
机体反应增强往往表现为应激性高血糖。应激

性高血糖是脓毒症患者病程中的常见现象,表现为血

糖水平的一过性激增[5]。脓毒症可导致调控血糖代

谢的激素和神经信号紊乱,进而引发胰岛素抵抗和应

激性高血糖[6]。应激性高血糖不仅是机体反应水平

的直观表现,也是重症患者疾病严重程度的重要标志

之一,与预后密切相关[7-8]。单纯血糖浓度未考虑患

者慢性血糖水平,已逐渐被血糖变异性指标取代[9]。
血糖间隙(glycemic

 

gap,GAP)是评估血糖变异性的

重要指标之一,定义为实时血糖与基于糖化血红蛋白

(glycosylated
 

hemoglobin,
 

HbA1c)估算的平均血糖

之差,该指标能够更准确地识别和量化机体反应引起

的血糖变化[10-11]。目前,多数研究关注于入重症监护

病房(intensive
 

care
 

unit,
 

ICU)后首次血糖计算的首

次血糖间隙(first
 

glycemic
 

gap,GAPfirst)与重症患者

预后的关系[12-13]。然而,首次血糖测量存在随机性,
可能无法准确反映脓毒症患者的机体反应严重程度。
本研 究 引 入 平 均 血 糖 间 隙 (mean

 

glycemic
 

gap,
 

GAPmean),与GAPfirst 相比,GAPmean 消除了慢性血糖

水平对脓毒症严重程度评估的潜在干扰。因此,

GAPmean 能够更准确地反映机体反应引起的血糖升

高,为研究机体反应与脓毒症患者预后的关系提供了

独特视角。目前关于GAPmean 在评估脓毒症患者预

后方面的研究仍较为匮乏,尤其是与长期预后的关

系。基于此,本研究旨在探讨GAPmean 作为生物标志

物在评估脓毒症患者短期和长期预后之间的关系,揭
示GAPmean 对脓毒症患者预后评估的潜在临床价值。

1 资料和方法

1.1 数据来源

选取重症监护医学信息数据库Ⅳ(medical
 

infor-

mation
 

mart
 

for
 

intensive
 

care
 

Ⅳ,
 

MIMIC
 

Ⅳ)数据

库(版本2.2)中共5
 

025例脓毒症患者。该数据库包

括2008—2019年贝斯以色列女执事医疗中心(美国

马萨诸塞州波士顿)ICU收治的5万多例重症患者的

数据。在完成合作机构培训倡议课程后,研究人员获

得了数据库的访问和使用权限,同时通过了“保护人

类研究参与者”考试(认证编号:61644758)。
纳入标准:①存在可疑或明确的感染灶;②序贯

器官衰竭评估(sequential
 

organ
 

failure
 

assessment,
 

SOFA)评分≥2分[1]。
排除标准:①年龄小于18岁的患者;②入ICU

24
 

h后无 HbA1C的患者;③入ICU
 

24
 

h内无法获

得患者血糖水平;④关键部分不全或仅有部分数据的

患者。

1.2 数据提取

采用结构化查询语言的Navicat
 

Premium(v16)
软件从 MIMIC-Ⅳ数据库中进行数据提取,包括人口

统计学特征(性别、年龄)、并发症(急性心肌梗死、心
力衰竭、糖尿病、慢性肾病及慢性阻塞性肺病)、入

ICU后24
 

h内检测指标(心率、平均动脉压、呼吸频

率、氧合指数及动脉乳酸)、实验室检查(血常规、肾功

能、肝功能、HbA1c及血糖)、SOFA评分、格拉斯哥

昏迷评分(Glasgow
 

coma
 

scale,
 

GCS)、胰岛素使用

情况、GAPmean、生存时间和预后结果。GAPmean 定义

为患者入ICU后24
 

h内的血糖平均浓度与估计平均

血糖的差值,即GAPmean=24
 

h血糖平均浓度-估计

平均血糖,估计平均血糖=28.7×HbA1c-46.7[7]。
通过 MIMIC-Ⅳ数据库中获得患者死亡时间,并以此

计算28天死亡率和1年死亡率。

1.3 统计学方法

所有分析均采用R语言(版本4.4.01)和易侕

(EmpowerStats)统计软件进行数据统计分析,不符

合正态分布的连续变量以中位数 M(P25,P75)表示。
分类变量以n(%)表示。Mann-Whitney

 

U检验用于

比较连续变量组间差异,Fisher精确检验用于比较期

望值<10的分类变量组间差异。采用单因素模型和

多因素Cox回归分析评估GAPmean 与脓毒症患者入

ICU后28天和1年死亡率之间的关系。绘制受试者

工作特征(receiver
 

operating
 

characteristic,
 

ROC)曲
线,并计算曲线下面积(area

 

under
 

the
 

curve,
 

AUC),
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评估GAPmean 的预测效能。通过Kaplan-Meier生存

分析,根据ROC曲线产生的截断值评估不同组间的

生存率。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者一般临床资料比较

本研究共纳入5
 

025例脓毒症患者,根据患者入

ICU后是否28天死亡分为存活组(n=4
 

369)和死亡

组(n=656)。其中死亡组患者年龄、心率、呼吸频率、

SOFA、尿素氮、肌酐、胆红素、凝血酶原时间(pro-
thrombin

 

time,
 

PT)、活化部分凝血活酶时间(acti-
vated

 

partial
 

thromboplastin
 

time,
 

APTT)、乳酸、血
糖平均值和GAPmean 均高于存活组(均P<0.05),而
男性占比、平均动脉压、GCS评分则明显低于存活组

(均P<0.05),见表1。

表1 入ICU后28天两组患者一般临床资料比较[M(P25,P75),n(%)]

项目 存活组(n=4
 

369) 死亡组(n=656) Z/χ2 P

年龄/岁 67.95(58.42,76.53) 73.22(62.25,82.26) -8.243 <0.001

 性别
男  
女  

2
 

801(64.11)

1
 

568(35.89)
372(56.71)

284(43.29)
13.433 <0.001

心率/(次/min) 100.00(89.00,113.00) 107.00(91.75,124.00) -7.161 <0.001

平均动脉压/mmHg 58.00(52.50,64.00) 57.00(48.00,64.00) -4.188 <0.001

呼吸频率/(次/min) 27.00(24.00,31.00) 29.00(25.00,34.00) -6.735 <0.001

氧合指数/mmHg 194.00(132.00,267.38) 182.70(113.75,280.00) -1.382 0.167

急性心肌梗死 1
 

313(30.05) 225(34.30) 4.842 0.028

心力衰竭 1
 

752(40.10) 322(49.09) 18.995 <0.001

糖尿病 1
 

834(41.98) 286(43.60) 0.614 0.433

慢性肾病 1
 

045(23.92) 230(35.06) 37.397 <0.001

慢性阻塞性肺疾病 1
 

177(26.94) 167(25.46) 0.640 0.424

SOFA评分/分 3.00(2.00,5.00) 4.00(2.00,5.00) -4.479 <0.001

GCS评分/分 15.00(13.00,15.00) 15.00(12.00,15.00) -2.539 0.011

白细胞/(×109/L) 21.60(13.40,71.34) 23.70(13.40,76.80) -1.936 0.095

血红蛋白/(g/dL) 9.40(8.00,11.00) 9.40(7.90,11.50) -0.432 0.666

血小板/(×109/L) 152.00(112.00,211.00) 165.00(100.00,228.50) -0.698 0.485

尿素氮/(mg/dL) 21.00(15.00,33.00) 31.00(20.00,51.50) -12.863 <0.001

肌酐/(mg/dL) 1.10(0.80,1.60) 1.50(1.00,2.60) -11.318 <0.001

胆红素/(mg/dL) 0.70(0.40,1.20) 0.80(0.50,1.60) -4.185 <0.001

PT/s 15.20(13.40,17.50) 15.70(13.40,20.78) -4.454 <0.001

APTT/s 33.90(29.00,48.45) 36.70(29.58,67.50) -4.324 <0.001

乳酸/(mmol/L) 2.30(1.70,3.40) 2.90(1.70,5.80) -5.148 <0.001

血糖平均值/(mg/dL) 133.62(120.33,161.40) 149.20(125.00,191.68) -7.336 <0.001

HbA1c/% 5.90(5.50,6.80) 5.90(5.50,6.80) -0.576 0.565

GAPmean/(mg/dL) 9.02(-9.53,29.55) 21.85(-4.37,52.72) -7.781 <0.001

  注:SOFA:序贯器官功能衰竭评估;
 

GCS:格拉斯哥昏迷评分;
 

PT:凝血酶原时间;
 

APTT:活化部分凝血活酶时间;
 

HbA1c:

糖化血红蛋白;
 

GAPmean:平均血糖间隙。

  根据患者入ICU 后是否1年死亡分为存活组

(n=3
 

679)和死亡组(n=1
 

346)。两组患者年龄、性
别、心率、呼吸频率、尿素氮、肌酐、平均动脉压、GCS
评分、GAPmean 等均存在明显差异(均P<0.05),见
表2。

2.2 GAPmean 与脓毒症患者预后的关系

采用Cox风险回归模型量化GAPmean 与28天死

亡率、1年死亡率之间的相关性。基于单因素分析结

果及临床意义,在探究GAPmean 与28天死亡率关系

的多因素分析中调整了年龄、性别、心率、呼吸频率、
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急性心肌梗死、心力衰竭、慢性肾病、乳酸、胰岛素、

SOFA,而与1年死亡率相关的多因素分析中调整了

年龄、性别、心率、呼吸频率、急性心肌梗死、心力衰

竭、糖尿病、慢性肾病、慢性阻塞性肺疾病、乳酸、胰岛

素、SOFA。单因素和多因素模型中均显示 GAPmean

与脓毒症患者入ICU后28天和1年死亡率呈显著

正相关性,见表3。GAPmean 升高与脓毒症患者入

ICU后28天(HR=1.005,
 

95%CI:
 

1.004,
 

1.007)
和1年(HR=1.004,

 

95%CI:
 

1.003,
 

1.005)死亡

风险增加有关。
表2 入ICU后1年两组患者一般临床资料比较[M(P25,P75),n(%)]

项目 存活组(n=3
 

679) 死亡组(n=1
 

346) Z/χ2 P

年龄/岁 67.26(57.80,75.50) 72.33(62.20,81.52) -11.699 <0.001

男性 2
 

407(65.43) 766(56.91) 30.710 <0.001

心率/(次/min) 99.00(89.00,112.00) 105.00(91.00,120.00) -7.786 <0.001

平均动脉压/mmHg 59.00(53.00,64.00) 57.00(49.00,64.00) -5.910 <0.001

呼吸频率/(次/min) 27.00(24.00,31.00) 29.00(25.00,33.00) -8.105 <0.001

氧合指数/mmHg 194.00(133.00,265.00) 191.00(119.00,277.50) -1.011 0.312

急性心肌梗死 1
 

097(29.82) 441(32.76) 4.026 0.045

心功能衰竭 1
 

401(38.08) 673(50.00) 57.758 <0.001

糖尿病 1
 

505(40.91) 615(45.69) 9.244 0.002

慢性肾病 769(20.90) 506(37.59) 144.979 0.001

慢性阻塞性肺疾病 937(25.47) 407(30.24) 11.439 0.001

SOFA评分/分 3.00(2.00,5.00) 3.00(2.00,5.00) -5.259 <0.001

GCS评分/分 15.00(14.00,15.00) 15.00(12.00,15.00) -4.937 <0.001

白细胞/(×109/L) 21.60(13.50,70.47) 23.20(12.90,77.00) -1.526 0.094

血红蛋白/(g/dL) 9.50(8.10,11.10) 9.10(7.80,11.10) -3.471 0.005

血小板/(×109/L) 151.00(112.00,206.00) 164.00(106.00,233.00) -2.578 0.002

尿素氮/(mg/dL) 20.00(15.00,30.00) 30.00(20.00,49.00) -18.821 <0.001

肌酐/(mg/dL) 1.10(0.80,1.50) 1.50(1.00,2.50) -15.741 <0.001

胆红素/(mg/dL) 0.70(0.40,1.20) 0.70(0.40,1.50) -2.764 <0.001

PT/s 15.20(13.40,17.30) 15.60(13.30,20.10) -4.939 <0.001

APTT/s 33.80(29.00,47.80) 35.60(29.50,57.90) -4.527 <0.001

乳酸/(mmol/L) 2.40(1.70,3.40) 2.40(1.50,4.80) -2.012 <0.001

血糖平均值/(mg/dL) 133.05(120.86,158.04) 144.12(119.59,185.48) -5.827 <0.001

HbA1c/% 5.90(5.50,6.70) 5.90(5.40,6.90) -0.810 0.418

GAPmean/(mg/dL) 8.68(-8.98,28.24) 17.15(-8.47,47.06) -7.020 <0.001

  注:SOFA:序贯器官功能衰竭评分;
 

GCS:格拉斯哥昏迷指数;
 

PT:凝血酶原时间;
 

APTT:活化部分凝血活酶时间;
 

HbA1c:

糖化血红蛋白;
 

GAPmean:平均血糖间隙。

表3 GAPmean 与脓毒症患者预后关系

项目
单因素模型

HR(95%CI)      P

多因素模型

HR(95%CI)      P

28天死亡与GAPmean 1.007(1.005,1.008) <0.001 1.005(1.004,1.007)a <0.001

1年死亡与GAPmean 1.004(1.003,1.006) <0.001 1.004(1.003,1.005)b <0.001

  注:a 多因素分析中对年龄、性别、心率、呼吸频率、急性心肌梗死、心力衰竭、慢性肾病、乳酸、胰岛素和SOFA进行调整;
 

b多

因素分析中对年龄、性别、心率、呼吸频率、急性心肌梗死、心力衰竭、慢性肾病、慢性阻塞性肺疾病、乳酸、胰岛素和SOFA进行调

整;
 

GAPmean:平均血糖间隙;
 

SOFA:序贯器官功能衰竭评分。
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2.3 GAPmean 在脓毒症患者预后中的预测价值

GAPmean 预测脓毒症患者入ICU后28天和1年

死亡的AUC分别为0.594和0.566。ROC曲线截

断值均为22.519
 

mg/dL(见图1)。Kaplan-Meier生

存曲线显示,GAPmean 对脓毒症患者入ICU后28天

和1年死亡均有预测价值,且较高GAPmean 患者预后

累计生存率较低,提示预后较差,见图2。

2.4 GAPmean 与脓毒症患者预后的敏感性分析

无论患者是否合并糖尿病,GAPmean 都与脓毒症

患者入ICU后28天和1年死亡显著相关,见表4。

AUC=0.594 AUC=0.566
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注:A:GAPmean与入ICU后28天死亡ROC曲线;
 

B:GAPmean与入ICU后1年死亡ROC曲线。GAPmean:平均血糖间隙;
 

ROC:受试者工作特征。

图1 GAPmean 与脓毒症患者预后的ROC曲线
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注:A:GAPmean与入ICU后28天死亡Kaplan-Meier曲线;
 

B:GAPmean与入ICU后1年死亡Kaplan-Meier曲线。

图2 GAPmean 与脓毒症患者预后的Kaplan-Meier曲线

表4 GAPmean 与脓毒症患者预后的敏感性分析

项目
单因素模型

HR(95%CI)      P

多因素模型

HR(95%CI)      P

28天死亡与GAPmean
糖尿病 1.005(1.003,1.007) <0.001 1.005(1.002,1.007)a <0.001

非糖尿病 1.009(1.007,1.011) <0.001 1.007(1.004,1.010)a <0.001

1年死亡与GAPmean
糖尿病 1.004(1.003,1.005) <0.001 1.004(1.002,1.005)b <0.001

非糖尿病 1.006(1.004,1.008) <0.001 1.005(1.002,1.008)b <0.001

  注:a 多因素分析中对年龄、性别、心率、呼吸频率、急性心肌梗死、心力衰竭、慢性肾病、乳酸、胰岛素和SOFA进行调整;
 

b多

因素分析中对年龄、性别、心率、呼吸频率、急性心肌梗死、心力衰竭、慢性肾病、慢性阻塞性肺疾病、乳酸、胰岛素和SOFA进行调

整;
 

GAPmean:平均血糖间隙;
 

SOFA:序贯器官功能衰竭评分。

3 讨论

异常机体反应是导致脓毒症患者病情进展的重

要机制,也是脓毒症患者死亡率居高不下的原因之

一[14-16]。异常机体反应常常造成患者血糖急剧波动,

同时血糖状态本身也是体现机体反应水平的重要标

志物之一。GAPmean 能很好地评估血糖变异性,从而

能真 实 地 体 现 患 者 机 体 反 应 水 平[17-18]。这 表 明

GAPmean 可能在评估脓毒症患者预后(尤其是长期预

后)方面具有极大潜在价值,而针对该方面的研究目
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前还较为缺乏。为此,本研究首次从机体反应的角

度,全面、系统地评估GAPmean 与脓毒症患者短期、长
期预后之间的关系,从而很好地补充了这一领域的空

白。本研究发现,GAPmean 升高与脓毒症患者入ICU
后28天和1年死亡风险增加有关;与低GAPmean 患

者相比,高 GAPmean 患者短期和长期预后均明显恶

化;敏感性分析提示,GAPmean 与患者预后显著相关

的结论在糖尿病或非糖尿病患者中均有稳健性。

GAPmean 与脓毒症患者预后之间存在密切联系,

GAPmean 增加与脓毒症患者入ICU后28天和1年死

亡的风险增高显著相关。已有研究证实,GAP增加

与自发性脑出血、急性心肌梗死等多种重症疾病预后

不佳密切相关[19-21]。GAPmean 与脓毒症患者预后关

系是由其自身属性决定的。首先,应激性高血糖水平

能很好地反映脓毒症患者机体反应程度。机体反应

中的炎症、代谢等,都会导致促炎介质激活和儿茶酚

胺、皮质激素、胰高血糖素等反向调节激素释放,导致

糖异生和糖原分解增强。异常机体反应还会造成胰

岛素分泌受损和胰岛素抵抗,最终都会导致血糖浓度

异常升高[22-25]。其次,GAP是由血糖根据 HbA1c调

整的估计平均血糖计算得出,能真实反映急性高血糖

状态,与机体反应程度相关性更强[26]。目前计算

GAP的方式并不完全统一,多数研究集中在GAPfirst
和最大血糖间隙(max

 

glycemic
 

gap,
 

GAPmax),但关

于GAPmean 与脓毒症患者预后的研究较少[12,27-28]。

GAPfirst和GAPmax 均存在自身局限性,脓毒症患者

在入ICU前后治疗过程中,往往会接受降糖或升糖

治疗,所以GAPfirst和GAPmax 往往存在一定随机性。
与之相反,GAPmean 通过综合平均血糖水平,提供更

全面的急性血糖信息,从而尽量规避随机性弊端,能
有效避免临床治疗带来的不稳定性。

基于ROC曲线所得截断值分组,并进行 Kap-
lan-Meier分析,发现高 GAPmean 脓毒症患者预后更

差,这一结果同样可以通过过度机体反应造成患者预

后不佳解释。高GAPmean 能直接提示患者存在更加

剧烈的机体反应,过度的机体反应是造成脓毒症病情

进展,最终导致不良预后的重要致病机制[29]。因此,
高GAPmean 脓毒症患者预后往往不佳,应该更加引起

临床医师的注意。
考虑到合并糖尿病并发症,可能影响脓毒症患者

应激性高血糖的程度,从而造成GAPmean 与患者预后

关系的结论改变[30]。本研究针对糖尿病和非糖尿病

患者进行了敏感性分析。结果表明,无论患者是否合

并糖尿病,GAPmean 仍然与脓毒症短期或长期预后相

关,证实了本研究结论的稳健性,提示GAPmean 在临

床实践中具有较好的应用前景。
本研究存在一定局限性:这是一项基于 MIMIC-

Ⅳ数据库进行的回顾性研究,受限于数据库和回顾性

研究本身的特点,本研究缺乏患者糖尿病病程的数

据,尚不清楚长期糖尿病患者受机体反应的影响是否

与近期确诊糖尿病的患者存在不同。未来需进行大

规模前瞻性研究来进一步优化所获取的信息和数据。
此外,基于数据库进行的研究往往存在固有的潜在混

杂因素,本研究在多因素分析中对这些混杂因素进行

了调整,但仍不能排除可能存在的未测量混杂因素,
需要进一步研究来验证并扩展本研究的结果和结论。

综上所述,GAPmean 可用于预测脓毒症患者入

ICU后28天和1年死亡情况,GAPmean 越高,预后越

差。未来有必要进行大规模前瞻性研究来进一步验

证GAPmean 在脓毒症患者中的临床应用价值。
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