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本文亮点：

(1) 基于Nadler公式估算血容量与血浆容量，引入外源性及内源性白蛋白代谢半衰期进行衰减校正，

构建了严重烧伤患者伤后48 h白蛋白平衡状态的定量评估方法。

(2) 证实伤后48 h白蛋白负平衡的严重烧伤患者多器官功能障碍综合征的发生比例明显高于白蛋白

正平衡者，为严重烧伤患者的预后评估提供参考。

(3) 证实Ⅲ度烧伤面积和伤后48 h全身免疫炎症指数均为严重烧伤患者伤后48 h发生白蛋白负平衡

的独立危险因素。

Highlights:

(1) A quantitative method for assessing albumin balance status at 48 h post-injury in patients with 

severe burns was developed based on the Nadler formula for estimating blood volume and 

plasma volume, with attenuation correction using the metabolic half-lives of exogenous and 

endogenous albumin.

(2) The incidence of multiple organ dysfunction syndrome was significantly higher in patients with 

negative albumin balance than in those with positive albumin balance at 48 h post-injury, 

providing a reference for prognostic assessment in patients with severe burns.

(3) Full-thickness burn area and systemic immune-inflammation index at 48 h post-injury were the 

independent risk factors for the occurrence of negative albumin balance at 48 h post-injury in 

patients with severe burns.
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【摘要】 　目的　分析严重烧伤患者休克期白蛋白平衡状态与多器官功能障碍综合征（MODS）
的关系及发生白蛋白负平衡的危险因素。　方法　该研究为回顾性病例系列研究。2023 年 1 月 1
日—2024年 12月 31日，陆军军医大学（第三军医大学）第一附属医院收治 89例符合入选标准的严重

烧伤患者，其中男 73例、女16例，年龄（48±14）岁。采集患者入院时白蛋白测量值，基于Nadler公式估

算血容量与血浆容量并引入外源性与内源性白蛋白代谢半衰期进行衰减校正，计算伤后 48 h白蛋白
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平衡值，统计白蛋白负平衡发生情况。对患者入院时白蛋白测量值与伤后 48 h白蛋白平衡值行相关

分析。将伤后 48 h 白蛋白平衡值≤0 g/L 的患者纳入负平衡组（14 例），>0 g/L 的患者纳入正平衡组

（75 例）。比较 2 组患者烧伤总面积、Ⅲ度烧伤面积，伤后 48 h 中性粒细胞百分比与白蛋白比值

（NPAR）、系统炎症综合指数（AISI）、全身炎症反应指数（SIRI）、全身免疫炎症指数（SII）、中性粒细胞

与淋巴细胞比值（NLR）、单核细胞与淋巴细胞比值（MLR）、改良序贯器官衰竭评估（SOFA）评分及

MODS发生情况。筛选影响严重烧伤患者伤后 48 h发生白蛋白负平衡的独立危险因素。　结果　患

者入院时白蛋白测量值为（28±7）g/L，伤后 48 h白蛋白平衡值为 9.01（3.06，19.62）g/L，15.73%（14/89）
的患者发生白蛋白负平衡。患者入院时白蛋白测量值与伤后 48 h白蛋白平衡值呈显著正相关（rs=
0.349，P<0.05）。负平衡组患者烧伤总面积、Ⅲ度烧伤面积均明显大于正平衡组（Z值分别为−3.736、
−4.096，P<0.05），伤后 48 h AISI、SIRI、SII、NPAR、MLR、改良 SOFA 评分、MODS 发生比例均明显高于

正平衡组（Z 值分别为−2.310、−2.186、−2.130、−3.629、−2.108、−2.597，χ2=11.168，P<0.05）。单因素

logistic 回归分析结果显示，烧伤总面积和Ⅲ度烧伤面积以及伤后 48 h NPAR、AISI、SIRI、SII、NLR、

MLR、改良 SOFA 评分均为严重烧伤患者伤后 48 h发生白蛋白负平衡的危险因素（OR 分别为 1.061、
1.053、3.181、2.350、2.483、2.014、2.026、2.316、1.283，95%CI 分别为 1.028~1.094、1.025~1.081、1.635~
6.189、1.193~4.631、1.250~4.932、1.061~3.821、1.025~4.008、1.167~4.597、1.065~1.546，P<0.05）。多因

素 logistic回归分析结果显示，Ⅲ度烧伤面积和伤后48 h SII均为严重烧伤患者伤后48 h发生白蛋白负

平衡的独立危险因素（OR 分别为 1.055、2.347，95%CI 分别为 1.026~1.086、1.129~4.880，P<0.05）。　

结论　严重烧伤患者休克期白蛋白负平衡与MODS的发生可能相关，Ⅲ度烧伤面积和伤后 48 h SII是
患者发生白蛋白负平衡的独立危险因素。

【关键词】　烧伤；　低白蛋白血症；　代谢；　多器官功能衰竭；　预后；　危险因素
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【Abstract】 Objective　To analyse the relationship between albumin balance status during 
the shock phase and multiple organ dysfunction syndrome (MODS) in patients with severe burns 
and the risk factors for the occurrence of negative albumin balance. Methods　This study was a 
retrospective case series study. From January 1st, 2023 to December 31st, 2024, 89 patients with 
severe burns who met the inclusion criteria were admitted to the First Affiliated Hospital of Army 
Medical University (Third Military Medical University), including 73 males and 16 females, aged (48±
14) years. The albumin level at admission was collected, and blood volume and plasma volume were 
estimated based on the Nadler formula, with attenuation correction using the metabolic half-lives of 
exogenous and endogenous albumin, the albumin balance value at 48 h post-injury was calculated. 
Patients with an albumin balance value of ≤0 g/L at 48 h post-injury were included in negative 
balance group (n=14), while those with an albumin value of >0 g/L were included in positive balance 
group (n=75). The two groups were compared in terms of burn severity indicators such as total burn 
area and full-thickness burn area; inflammatory indicators at 48 h post-injury such as the neutrophil 
percentage-to-albumin ratio (NPAR), aggregate index of systemic inflammation (AISI), systemic 
inflammation response index (SIRI), systemic immune-inflammation index (SII), 
neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), and monocyte-to-lymphocyte ratio (MLR); and organ injury 
indicators at 48 h post-injury such as the modified sequential organ failure assessment (SOFA) score 
and the incidence of MODS. The independent risk factors for the occurrence of negative albumin 
balance at 48 h post-injury in patients with severe burns were screened. Results　 In the 89 
patients, the albumin level at admission was (28±7) g/L and the albumin balance value at 48 h 
post-injury was 9.01 (3.06, 19.62) g/L, with 15.73% (14/89) of the patients developing negative 
albumin balance. The albumin level at admission was significantly positively correlated with the 
albumin balance value at 48 h post-injury (rs=0.349, P<0.05). There were statistically significant 
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differences between patients in negative balance group and positive balance group in terms of total 
burn area, full-thickness burn area, and AISI, SIRI, SII, NPAR, MLR, modified SOFA score and 
percentage of patients with MODS at 48 h post-injury (with Z values of − 3.736, − 4.096, − 2.310, 
− 2.186, − 2.130, − 3.629, − 2.108, and − 2.597, χ2=11.168, respectively, P<0.05). Univariate logistic 
regression analysis results showed that total burn area, full-thickness burn area, and NPAR, AISI, 
SIRI, SII, NLR, MLR, and modified SOFA score at 48 h post-injury were the risk factors for the 
occurrence of negative albumin balance at 48 h post-injury in patients with severe burns (with ORs 
of 1.061, 1.053, 1.116, 1.003, 1.240, 2.073, 1.082, 3.810 and 1.283, respectively, 95% CIs of 1.028−
1.094, 1.025 − 1.081, 1.045 − 1.191, 1.001 − 1.004, 1.093 − 1.407, 1.227 − 3.501, 1.020 − 1.147, 1.627 −
8.923, and 1.065 − 1.546, respectively, P<0.05). Multivariate logistic regression analysis results 
showed that full-thickness burn area and SII at 48 h post-injury were the independent risk factors 
for the occurrence of negative albumin balance at 48 h post-injury in patients with severe burns 
(with ORs of 1.056 and 2.321, respectively, 95% CIs of 1.015−1.099 and 1.185−4.549, respectively, P<
0.05). Conclusions　 Negative albumin balance during the shock phase was closely associated 
with the incidence of MODS in patients with severe burns, with full-thickness burn area and SII at 48 
h post-injury were the independent risk factors for the occurrence of negative albumin balance.

【Key words】 Burns; Hypoalbuminemia; Metabolism; Multiple organ failure; 
Prognosis; Risk factors

Fund program: Major Project of the Clinical Research Incubation Program of the First Affiliated 
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烧伤作为常见的外伤性疾病，不仅会造成局部

组织损伤，还可引发系统性病理生理反应，影响患

者预后［1］。根据临床疾病发展过程，可将烧伤病程

分为体液渗出期（又称休克期）、急性感染期、创面

修复期和康复期4个阶段［2‑3］。其中体液渗出期是烧

伤早期最关键的阶段，可持续 24~36 h［4］。在此期

间，毛细血管通透性增加［5］，大量血浆成分渗入组织

间隙，有效循环血容量下降，进而引发低血容量性

休克，是严重烧伤患者早期主要的死亡原因之一。

白蛋白是人体血浆中含量最丰富的蛋白质。

生理情况下，白蛋白由肝脏合成，主要维持血浆胶

体渗透压（贡献约 80%）、运输多种代谢物质、调节

自由基活性以及维持水电解质和酸碱平衡。严重

烧伤患者因创面大量渗出丢失白蛋白，且应激状态

下白蛋白分解加速，机体白蛋白持续消耗［6‑7］。现有

研究多集中于外源性白蛋白补充的时机与剂量［8］，

对严重烧伤患者白蛋白经由创面及渗出液途径的

异常丢失关注度不足，导致临床难以判断血清白蛋

白降低究竟是源于补充不足、丢失过多，还是血容

量变化所致。Cooper 等［9］的前瞻性临床研究显示，

烧伤休克液体复苏过程中，与单纯电解质液复苏方

案相比，人血白蛋白（200 g/L，每瓶 50 mL）联合乳酸

钠林格注射液复苏方案未能显著降低患者伤后 14 d
内的 MODS 发病率［10］，提示单纯增加外源性白蛋白

补充可能无法有效改善器官功能预后［11］。Zdolsek
等［12］在烧伤患者（伤后约 1周）与健康志愿者的对照

研究中得出，烧伤患者伤后白蛋白经毛细血管渗漏

加快、血浆容量迅速扩张，体内白蛋白代谢较健康

志愿者发生显著改变，单次血清白蛋白测定难以真

实反映伤后机体白蛋白的代谢水平。以上研究结

果提示，休克期动态的白蛋白平衡状态相较于单次

血清白蛋白测定，能更准确地反映烧伤严重程度、

复苏效果及预后风险［13］。因此，本研究拟基于医源

性白蛋白输注量、血管通透性改变所致的白蛋白异

常分布与半衰期改变，以及烧伤应激状态下的分解

代谢加速等多重因素［7，14］，构建严重烧伤患者休克

期白蛋白平衡状态的量化评估体系，并系统分析其

与 MODS发生之间的关联，从而为休克期输注白蛋

白治疗方案的精准化与个体化实施提供循证医学

依据。

1 对象与方法

本回顾性病例系列研究获陆军军医大学（第三

军医大学）第一附属医院伦理委员会批准，批号：

（B）KY2025135，并豁免知情同意。

1. 1 入选标准

纳入标准：（1）年龄>18 岁；（2）烧伤总面积≥
30%TBSA；（3）伤后 48 h 内入院。排除标准：（1）未

至烧伤 ICU 治疗；（2）临床资料不全；（3）7 d 内出院

或转院。

1. 2 临床资料

2023年 1月 1日—2024年 12月 31日，陆军军医

大学（第三军医大学）第一附属医院收治 89例符合

入选标准的严重烧伤患者，其中男 73例（82. 02%）、
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女 16 例（17. 98%），年龄（48±14）岁，体重指数（24±
3）kg/m2，烧伤总面积 42%（34%，61%）TBSA，Ⅲ度烧

伤面积 20%（6%，32%）TBSA，伤后入院时间 7（4，
10）h，59例（66. 29%）患者合并吸入性损伤。

1. 3 抗休克方案

入院后立即建立静脉通道，按照第三军医大学

补液公式进行液体复苏。具体方案：伤后第 1 个

24 h补液量为每千克体重、每 1%TBSA 补充 1. 0 mL
电解质液和 0. 5 mL 胶体液，另补充水分 2 000 mL；
伤后第 2个 24 h电解质和胶体补液量为伤后第 1个

24 h实际补液量的 1/2，水分仍为 2 000 mL。电解质

液一般采用乳酸钠林格注射液、生理盐水；胶体液

采用新鲜冰冻血浆、人血白蛋白（200 g/L，每瓶 50 
mL），水分通常为50 g/L葡萄糖注射液［2‑3］。

1. 4 入院时白蛋白测量值与伤后 48 h白蛋白平衡

值的分布及二者相关性

采集所有患者以下数据：身高、体重、入院时白

蛋白测量值、入院时红细胞压积，伤后 48 h 白蛋白

测量值、红细胞压积，以及伤后 48 h 内输注人血白

蛋白总量与血浆总量。

在上述数据基础上，计算伤后 48 h白蛋白平衡

值，具体步骤如下。先根据 Nadler公式［15］计算患者

初始血容量：男性患者初始血容量（L）=0. 604 1+
0. 032 19×体重（kg）+0. 366 9×［身高（m）］3，女性患

者初始血容量（L）=0. 183 3+0. 033 08×体重（kg）
+0. 356 1×［身高（m）］3。再计算患者入院时血浆容

量与体内白蛋白总量，入院时血浆容量（L）=（1−入
院时红细胞压积×0. 91）×初始血容量（L），入院时体

内白蛋白总量（g）=入院时血浆容量（L）×入院时白

蛋白测量值（g/L）。伤后 48 h 内输注白蛋白总量为

人血白蛋白所含白蛋白与血浆所含白蛋白总量之

和，其中 100 mL血浆折算为 5 g白蛋白，伤后 48 h内

输注白蛋白总量（g）=伤后 48 h 内输注人血白蛋白

总量（g）+伤后 48 h 内输注血浆总量（mL）÷100×5。
依据红细胞压积与血容量的关系［16］，计算伤后 48 h
血容量和血浆容量，伤后 48 h血容量（L）=初始血容

量（L）×入院时红细胞压积÷伤后 48 h 红细胞压积，

伤后 48 h 血浆容量（L）=（1−伤后 48 h 红细胞压积×
0. 91）×伤后 48 h血容量（L）。最后计算伤后 48 h体

内白蛋白总量，伤后 48 h体内白蛋白总量（g）=伤后

48 h血浆容量（L）×伤后48 h白蛋白测量值（g/L）。

鉴于烧伤后血容量变化及外源性补充的影响，

本研究引入外源性白蛋白代谢半衰期（10. 3 h）［12‑13］

与内源性白蛋白代谢半衰期（正常成人为 19~21 
d［17］，本研究按 19 d 即 456 h 计）进行校正。病历以

小时为单位记录了白蛋白输注的具体时刻，各例患

者输注完成时刻不同，按每例患者白蛋白输注完成

时刻至伤后 48 h的实际时间间隔计算衰减时间窗。

伤后 48 h 经代谢衰减后的白蛋白输注量（g）=休克

期内输注白蛋白量（g）×exp［-ln2×白蛋白输注完成

时刻至伤后 48 h的实际时间间隔（h）÷10. 3 h］，伤后

48 h生理代谢下白蛋白存量（g）=入院时体内白蛋白

总量（g）×exp［-ln2×白蛋白输注完成时刻至伤后 48 
h的实际时间间隔（h）÷456 h］，伤后48 h白蛋白平衡

值（g/L）=［伤后 48 h 体内白蛋白总量（g）−伤后 48 h
经代谢衰减后的白蛋白输注量（g）−伤后 48 h 生理

代谢下白蛋白存量（g）］÷伤后48 h血浆容量（L）。

患者伤后 48 h 白蛋白平衡值>0 g/L，表明白蛋

白内源性合成足以抵消代谢消耗与创面丢失，机体

白蛋白储备呈净增加趋势，处于伤后 48 h白蛋白正

平衡状态；若伤后 48 h白蛋白平衡值≤0 g/L，表明白

蛋白内源性合成未能超过代谢消耗与创面丢失，机

体白蛋白储备无净增加，处于伤后 48 h白蛋白负平

衡状态。

另按入院时白蛋白测量值<20. 00、20. 00~ <
25. 00、25. 00~30. 00、>30. 00 g/L分层统计患者伤后

48 h 白蛋白平衡值均值、白蛋白负平衡发生情况。

评估患者入院时白蛋白测量值与伤后 48 h 白蛋白

平衡值的相关性。

1. 5 临床和实验室检测指标

将伤后 48 h白蛋白平衡值>0 g/L的患者纳入正

平 衡 组（75 例），≤0 g/L 的 患 者 纳 入 负 平 衡 组

（14例），比较 2组患者以下指标。（1）基本资料，包括

性别、年龄、伤后入院时间。（2）烧伤严重程度，包括

烧伤总面积、Ⅲ度烧伤面积、合并吸入性损伤、基础

性疾病。（3）休克期补液相关指标与休克期尿量，包

括休克期补液系数、电解质系数、胶体系数及尿量。

休克期补液系数=伤后 48 h内电解质与胶体入量之

和（mL）÷［体重（kg）×烧伤总面积（%TBSA）］；休克

期电解质系数=伤后 48 h内补充电解质总量（mL）÷
［体重（kg）×烧伤总面积（%TBSA）］；休克期胶体系

数=伤后 48 h内补充胶体总量（mL）÷［体重（kg）×烧
伤总面积（%TBSA）］；休克期尿量=伤后 48 h内总尿

量（mL）÷［体重（kg）×记录时间（h）］，记录时间为入

院后开始记录至伤后 48 h的实际时长。（4）伤后 48 h
炎症相关指标，包括中性粒细胞百分比与白蛋白比
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值（neutrophil percentage-to-albumin ratio，NPAR）、

系 统 炎 症 综 合 指 数（aggregate index of systemic 
inflammation，AISI）、全身炎症反应指数（systemic 
inflammation response index，SIRI）、全身免疫炎症指

数（systemic immune-inflammation index，SII）及中性

粒细胞与淋巴细胞比值（neutrophil-to-lymphocyte 
ratio，NLR）、单 核 细 胞 与 淋 巴 细 胞 比 值

（monocyte-to-lymphocyte ratio，MLR）。AISI=中性粒

细胞计数（×109/L）×血小板计数（×109/L）×单核细胞

计数（×109/L）÷淋巴细胞计数（×109/L），SIRI=中性粒

细胞计数（×109/L）×单核细胞计数（×109/L）÷淋巴细

胞计数（×109/L），SII=血小板计数（×109/L）×中性粒

细胞计数（×109/L）÷淋巴细胞计数（×109/L）。（5）伤后

48 h 器官损伤情况。采用改良序贯器官衰竭评估

（sequential organ failure assessment，SOFA，不含中枢

神经维度）评分，于伤后 48 h 分别对呼吸、凝血、肝

脏、心血管循环和肾脏功能进行评估，伤后 48 h 首

次评估中 ≥2 个器官或系统功能障碍者诊断为

MODS［9‑10］。

1. 6 统计学处理

采用 SPSS 27. 0 统计软件和 R 4. 5. 2 软件进行

数据分析。计量资料数据中符合正态分布者以 x̄ ±
s 表示，组间比较行独立样本 t 检验；不符合正态分

布者以M（Q1，Q3）表示，组间比较行Mann-Whitney U
检验。计数资料数据以频数（百分比）表示，组间比

较行χ2检验或Fisher精确概率法。采用 Spearman等

级相关分析评估入院时白蛋白测量值与伤后 48 h
白蛋白平衡值的相关性。以伤后 48 h 是否发生白

蛋白负平衡为因变量，对单因素分析中P<0. 05的变

量及结合临床意义筛选的自变量行单因素 logistic
回归分析筛选危险因素。对单因素 logistic 回归分

析中涉及多重比较的 P 值采用 Benjamini-Hochberg
法行错误发现率校正。再进行候选变量共线性诊

断，对单因素 logistic 回归分析中 P<0. 05 的候选变

量，通过方差膨胀因子（variance inflation factor，VIF）
判断自变量之间的共线性，当 VIF>5时认为存在明

显的共线性。白蛋白负平衡者仅 14例，按每个自变

量至少对应 5个事件的原则，多因素方程最多纳入

2个自变量，采用 Firth惩罚最大似然法拟合行多因

素 logistic回归分析，筛选严重烧伤患者伤后 48 h发

生白蛋白负平衡的独立危险因素。以上检验均为

双侧检验，P<0. 05为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1 入院时白蛋白测量值与伤后 48 h白蛋白平衡

值的分布及二者相关性

患者入院时白蛋白测量值为（28±7）g/L。入院

时白蛋白测量值 <20. 00、20. 00~ <25. 00、25. 00~
30. 00、>30. 00 g/L 者占比分别为 11. 24%（10/89）、

28. 09%（25/89）、25. 84%（23/89）、34. 83%（31/89）。

患者伤后 48 h白蛋白平衡值为 9. 01（3. 06，19. 62）g/
L，15. 73%（14/89）的患者发生白蛋白负平衡。

入院时白蛋白测量值<20. 00 g/L者伤后 48 h白

蛋白平衡值均值为−2. 72 g/L，发生白蛋白负平衡者

占 3/10；测量值为 20. 00~<25. 00 g/L 者伤后 48 h 白

蛋白平衡值均值为 8. 50 g/L，发生白蛋白负平衡者

占 7/25；测量值为 25. 00~30. 00 g/L者伤后 48 h白蛋

白平衡值均值为 12. 07 g/L，发生白蛋白负平衡者占

1/23；测量值>30. 00 g/L 者伤后 48 h 白蛋白平衡值

均值为14. 69 g/L，发生白蛋白负平衡者占3/31。
患者入院时白蛋白测量值与伤后 48 h 白蛋白

平衡值呈显著正相关（P<0. 05），见图1。

2. 2 临床和实验室检测指标

负平衡组患者烧伤总面积、Ⅲ度烧伤面积均明

显大于正平衡组（P<0. 05），伤后 48 h AISI、SIRI、
SII、NPAR、MLR、改良 SOFA 评分、MODS 发生比例

注：按入院时白蛋白测量值将患者分为 4 层（<20.00、
20.00~<25.00、25.00~30.00、>30.00 g/L），图中红色实线示

伤后 48 h白蛋白平衡值=0；2例患者数据超出坐标轴范围

未予显示（1例入院时白蛋白测量值 51.60 g/L、1例伤后 48 
h 白蛋白平衡值−63.85 g/L）；入院时白蛋白测量值与伤后

48 h白蛋白平衡值呈显著正相关，rs=0.349，P<0.001
图 1　89例严重烧伤患者入院时白蛋白测量值不同分层下

伤后48 h白蛋白平衡值的分布及二者的相关性

Figure 1　 Distribution of and correlation between the 
albumin level at admission and the albumin balance value at 
48 h post-injury across strata among 89 patients with severe 
burns
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均明显高于正平衡组（P<0. 05）；2 组患者其余指标

比较，差异均无统计学意义（P>0. 05）。见表1。
2. 3 严重烧伤患者发生白蛋白负平衡的危险因素

分析

2. 3. 1 单因素 logistic回归分析  以伤后 48 h是

否发生白蛋白负平衡（发生=1、未发生=0）为因变

量，将纳入的分类变量进行赋值，性别中男=1、女=
0，合并吸入性损伤中有=1、无=0，基础性疾病中有=
1、无 =0，伤后 48 h NPAR、AISI、SIRI、SII、NLR 及

MLR行对数变换后以每增加 1个标准差记录，年龄、

伤后入院时间、烧伤总面积、Ⅲ度烧伤面积、休克期

补液系数、休克期电解质系数、休克期胶体系数、休

克期尿量及伤后 48 h 改良 SOFA 评分以原始值代

入。结果显示，烧伤总面积和Ⅲ度烧伤面积以及伤

后 48 h NPAR、AISI、SIRI、SII、NLR、MLR、改良 SOFA
评分均为严重烧伤患者伤后 48 h 发生白蛋白负平

衡的危险因素（P<0. 05），见表2。
2. 3. 2 候选变量共线性诊断  对单因素分析中

P<0. 05 的 9 个候选变量行共线性诊断与筛选。

SIRI、AISI、SII、NPAR、NLR、MLR与外周血细胞计数

同源，经共线性诊断，剔除 SIRI、MLR（VIF 分别为

21. 540、12. 520）。变量纳入遵循与结局测量相互

独立，且不与已纳入变量存在病理生理重叠的原

则。烧伤总面积与Ⅲ度烧伤面积呈高度相关（r=
0. 838，P<0. 001），仅保留临床权重更高的Ⅲ度烧伤

面积；SII与MLR、NLR均以淋巴细胞计数为分母，呈

中度相关（rs 分别为 0. 399、0. 550，P<0. 001），SII 同
时整合了血小板、中性粒细胞及淋巴细胞计数，信

息涵盖更广，故仅保留 SII。最终进入多因素 logistic
回归模型的变量为Ⅲ度烧伤面积以及伤后 48 h SII、
NPAR、改良SOFA评分。

2. 3. 3 多因素 logistic回归分析  Ⅲ度烧伤面积

和伤后 48 h SII均为严重烧伤患者伤后 48 h发生白

蛋白负平衡的独立危险因素（OR 分别为 1. 055、
2. 347，95%CI分别为 1. 026~1. 086、1. 129~4. 880，P
值分别为<0. 001、0. 022）。

3 讨论

全身炎症反应和体液大量渗出导致的低血容

量性休克是严重烧伤早期最显著的病理生理改

表 1 2组严重烧伤患者临床和实验室检测指标比较

Table 1 Comparison of clinical and laboratory parameters between two groups of patients with severe burns
组别

正平衡组

负平衡组

统计量值

P值

例数

75
14

性别（例）

男

63
10

—

0.269

女

12
4

年龄（岁，

x̄ ± s）

48±14
50±19

t=-0.452
0.652

伤后入院时间［h，
M（Q1，Q3）］

6.00（4.00，10.50）
7.50（6.25，9.00）

Z=-0.963
0.335

烧伤总面积［%TBSA，

M（Q1，Q3）］

40.00（33.50，53.00）
71.50（60.50，88.75）

Z=-3.736
<0.001

Ⅲ度烧伤面积

［%TBSA，M（Q1，Q3）］

15.00（5.00，26.00）
42.00（35.25，79.25）

Z=-4.096
<0.001

合并吸入性

损伤（例）

47
12
—

0.127

基础性疾

病（例）

19
6

—

0.204

组别

正平衡组

负平衡组

统计量值

P值

例数

75
14

休克期补液系数

（mL·kg−1·%TBSA-1，
x̄ ± s）

2.4±0.9
2.4±0.8
t=0.063

0.950

休克期电解质

系数（mL·kg−1·
%TBSA-1，x̄ ± s）

1.5±0.7
1.6±0.6
t=0.254

0.800

休克期胶体

系数（mL·kg−1·
%TBSA-1，x̄ ± s）

0.8±0.4
0.8±0.3

t=-0.317
0.752

休克期尿量

［mL·kg−1·h-1，M

（Q1，Q3）］
1.08（0.84，1.51）
0.98（0.84，1.19）

Z=-0.620
0.539

伤后48 h AISI
［M（Q1，Q3）］

341.99（228.45，533.69）
692.27（338.46，1 375.35）

Z=-2.310
0.021

伤后48 h SIRI
［M（Q1，Q3）］

6.83（4.68，9.38）
11.92（5.56，19.53）

Z=-2.186
0.029

组别

正平衡组

负平衡组

统计量值

P值

例数

75
14

伤后48 h SII［M（Q1，Q3）］

913.82（562.82，1 276.90）
1 328.13（710.01，2 468.12）

Z=-2.130
0.034

伤后48 h NPAR
［M（Q1，Q3）］

25.87（23.04，32.38）
35.73（30.76，44.41）

Z=-3.629
<0.001

伤后48 h NLR
［M（Q1，Q3）］

18.50（12.93，23.09）
19.54（16.36，37.80）

Z=-1.758
0.080

伤后48 h MLR
［M（Q1，Q3）］

1.27（0.90，1.62）
1.92（1.14，2.77）

Z=-2.108
0.035

伤后48 h改良

SOFA评分［分，

M（Q1，Q3）］

4.00（2.00，5.00）
7.00（4.00，7.75）

Z=-2.597
0.009

伤后48 h 
MODS（例）

30
13

χ2=11.168
<0.001

注：将伤后 48 h白蛋白平衡值>0 g/L的患者纳入正平衡组，≤0 g/L的患者纳入负平衡组；“—”表示无此项；TBSA为体表总面积，AISI为系

统炎症综合指数，SIRI为全身炎症反应指数，SII为全身免疫炎症指数，NPAR为中性粒细胞百分比与白蛋白比值，NLR为中性粒细胞与淋巴细

胞比值，MLR为单核细胞与淋巴细胞比值，SOFA为序贯器官衰竭评估，MODS为多器官功能障碍综合征
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变［5］。白蛋白是血浆中含量最丰富的蛋白质，可维

持血管内胶体渗透压，同时还有重要的抗氧化、抗

炎及免疫调节功能［18］。本研究通过回顾性分析

89例严重烧伤患者的临床资料，系统探讨了严重烧

伤患者休克期白蛋白平衡状态与MODS的关系及伤

后48 h发生白蛋白负平衡的危险因素。

准确评估白蛋白平衡状态是本研究的核心前

提，也是本研究创新点之一。既往研究多关注血清

白蛋白浓度的单一时间点绝对值［19］或多个时间点

的绝对值变化［20‑21］，但忽略了医源性补充、创面丢

失、体内重分布、血容量变化和白蛋白代谢等因

素［22］。因此，严重烧伤后血清白蛋白平衡的测算仍

是亟待解决的难题，一定程度上制约了血清白蛋白

在烧伤病理机制探究与精准预后评估中的应用价

值。本研究基于Nadler公式［15］及红细胞压积动态估

算血容量与血浆容量，构建了包含外源性补充校正

及内、外源性白蛋白代谢半衰期衰减校正的计算模

型，从而推导出休克期白蛋白的平衡状态，更为精

准地评估了严重烧伤患者体内白蛋白的真实水平。

本研究得出，14 例负平衡组患者中 13 例伤后

48 h发生MODS，比例显著高于正平衡组患者的 30/
75，提示伤后 48 h白蛋白负平衡状态可能与严重烧

伤后 MODS 的发生相关，与既往脓毒症人群中乳

酸-白蛋白比值与器官衰竭和死亡相关的研究结

果［23］一致。首先，严重烧伤患者休克期大量白蛋白

经通透性增高的毛细血管外渗至组织间隙［24］，出现

低血容量性休克，引起组织器官缺氧和水肿，进而

导致 MODS［25］。其次，白蛋白分子中的半胱氨酸残

基为自由基清除剂，具有强大的抗氧化和清除自由

基的能力，当白蛋白处于负平衡状态时，机体的抗

氧化能力下降，导致内皮细胞广泛损伤，微血栓形

成［26］，最终引发MODS。此外，白蛋白还可结合并转

运多种炎症介质、药物及代谢产物，白蛋白的缺失

可能导致炎症介质的游离浓度升高，放大全身炎症

反应，进而推动MODS的发生发展。SOFA评分动态

评估可预测危重患者预后［27］，进一步支持器官功能

障碍连续评估在严重烧伤预后分层中的价值。

NPAR、AISI、SIRI、SII、MLR 等炎症指标可综合反映

机体炎症负荷［28‑32］，负平衡组患者上述指标水平升

高与其MODS发生风险增加相符。

本研究多因素 logistic回归分析结果显示，Ⅲ度

烧伤面积和伤后 48 h SII均为严重烧伤患者伤后 48 
h 发生白蛋白负平衡的独立危险因素。首先，Ⅲ度

烧伤可导致皮肤全层凝固性坏死，皮肤毛细血管网

被完全破坏，大量白蛋白渗出至创面、组织间隙和

皮下脂肪。烧伤面积越大、渗出持续时间越长，白

蛋白累积丢失越多［33］。其次，烧伤后机体释放大量

促炎性细胞因子（如 IL-6、TNF-α 等）［34‑36］直接损伤

血管内皮细胞，增加血管通透性，加速白蛋白外渗。

此外，白蛋白作为负性急性期蛋白，其合成受到抑

制，分解加速［7］，进一步加剧了白蛋白负平衡。SII
同时整合了血小板、中性粒细胞及淋巴细胞计数，

较单一指标能更全面地反映机体炎症负荷，中性粒

细胞增多与血小板活化可加重血管内皮损伤和微

循环障碍，促进白蛋白外渗；淋巴细胞减少反映烧

伤后免疫抑制状态，提示炎症反应更严重。SII升高

所代表的炎症负荷增加，可能通过增加血管通透

表 2 89例严重烧伤患者伤后48 h发生白蛋白负平衡

影响因素的单因素 logistic回归分析结果

Table 2 Results of univariable logistic regression analysis 
on the factors influencing the occurrence of negative albumin 
balance at 48 h post-injury in 89 patients with severe burns

自变量

性别（以男性为参照）

年龄（岁）

伤后入院时间（h）
烧伤总面积（%TBSA）
Ⅲ度烧伤面积（%TBSA）
合并吸入性损伤（以无吸入性

损伤为参照）

基础性疾病（以无基础性疾病

为参照）

休克期补液系数（mL·kg−1·
%TBSA-1）

休克期电解质系数（mL·kg−1·
%TBSA-1）

休克期胶体系数（mL·kg−1·
%TBSA-1）

休克期尿量（mL·kg−1·h-1）
伤后48 h NPAR（ln值）

伤后48 h AISI（ln值）

伤后48 h SIRI（ln值）

伤后48 h SII（ln值）

伤后48 h NLR（ln值）

伤后48 h MLR（ln值）

伤后48 h改良SOFA评分（分）

OR

2.100
1.009
0.992
1.061
1.053
3.574

2.211

0.370

0.315

0.570
0.160
3.181
2.350
2.483
2.014
2.026
2.316
1.283

95%CI

0.565~7.811
0.970~1.050
0.926~1.063
1.028~1.094
1.025~1.081
0.745~17.153

0.680~7.190

0.074~1.851

0.046~2.157

0.031~10.606
0.014~1.892
1.635~6.189
1.193~4.631
1.250~4.932
1.061~3.821
1.025~4.008
1.167~4.597
1.065~1.546

P值

0.268
0.648
0.816

<0.001
<0.001

0.111

0.187

0.226

0.239

0.706
0.146

<0.001
0.014
0.009
0.032
0.042
0.016
0.009

注：TBSA 为体表总面积，NPAR 为中性粒细胞百分比与白蛋白

比值，AISI为系统炎症综合指数，SIRI为全身炎症反应指数，SII为全

身免疫炎症指数，NLR为中性粒细胞与淋巴细胞比值，MLR为单核

细胞与淋巴细胞比值，SOFA为序贯器官衰竭评估
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性、抑制白蛋白合成及加速白蛋白分解等途径，导

致伤后48 h白蛋白负平衡的发生。

本研究仍存在一定局限性。首先，本研究为单

中心回顾性研究，仅纳入 89例严重烧伤患者，样本

量偏小，统计效能受限，且可能存在选择偏倚，后续

需开展多中心、大样本的前瞻性研究进一步验证结

论的可靠性。其次，白蛋白真实水平的估算依赖于

代谢、渗漏丢失量的模型假设，白蛋白分布容积和

创面丢失估算可能存在误差［17，37］，未来需结合更精

确的核素示踪技术或连续监测手段加以校正。最

后，本研究仅评估了伤后 48 h白蛋白平衡状态对严

重烧伤患者MODS的影响，未涉及创面愈合时间、生

存率和生活质量等远期结局，以及不同白蛋白输注

策略对休克期白蛋白平衡状态及预后的影响［38‑39］。

综上，Ⅲ度烧伤面积和伤后48 h SII均为严重烧

伤患者伤后 48 h 发生白蛋白负平衡的独立危险因

素，伤后 48 h白蛋白负平衡状态与 MODS的发生可

能相关。休克期白蛋白平衡状态更能反映体内白

蛋白的真实水平，有望成为评估严重烧伤病情严重

程度与预后的综合性指标。未来可基于多中心大

样本临床数据，结合人工智能算法快速计算白蛋白

净平衡并动态预测其变化趋势［40］，为严重烧伤个体

化精准复苏提供理论依据。
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·科技快讯·
葡萄糖/活性氧响应性及氧化还原门控型自适应水凝胶敷料通过协同

抑制环鸟苷酸‑腺苷酸合成酶/STING 信号通路

和缓解氧化应激加速糖尿病创面修复

引 用 格 式 ：Wang X, Liu Y, Nie T, et al. Glucose/ROS-responsive and redox-gated adaptive hydrogel dressing for accelerating 

diabetic wound repair via synergistic cGAS/STING pathway inhibition and oxidative stress alleviation[J].Bioact Mater,2026,62:

363-378.DOI:10.1016/j.bioactmat.2026.03.025.

持续性高血糖诱导的线粒体氧化应激可导致线粒体DNA泄漏，激活巨噬细胞中的干扰素基因刺激因子（STING）信号通

路，并引发促炎性细胞因子持续分泌，使创面修复过程持续停滞在炎症期。该研究利用绿原酸偶联明胶与 3‑氨基苯硼酸功能

化海藻酸钠之间形成的硼酸酯动态交联，构建了一种葡萄糖/活性氧响应性水凝胶敷料（SG）。进一步将用于精准递送 STING
抑制剂H151的含磷脂酰丝氨酸工程化巨噬细胞靶向脂质体（HPSL）负载于该水凝胶中，制得HPSL@SG。HPSL@SG具有优异

的可注射性、可拉伸性和自愈性能，能够适应不规则皮肤创面的形状。HPSL@SG被注入糖尿病创面后，可因葡萄糖和活性氧

水平升高而解体，从而实现绿原酸和HPSL的按需释放。绿原酸可直接清除活性氧以缓解氧化应激，使超氧阴离子水平降低

79.9%；HPSL则特异性靶向巨噬细胞，避免脱靶效应对免疫稳态造成干扰。这一过程通过抑制STING信号通路，促进巨噬细胞

向抗炎表型极化，从而抑制促炎性细胞因子 TNF‑α和 IL‑6的释放，并促进 IL‑10释放。HPSL@SG 还可协同促进血管生成，使

CD31和VEGF水平分别提高 6.6倍和 7.3倍；同时促进胶原蛋白沉积，使胶原蛋白含量由 32.6%升至 69.3%；最终，使创面在 10 
d内修复89.7%，并在14 d内接近完全愈合，显示出在糖尿病创面治疗中的临床应用潜力。

韩子阳，编译自Bioact Mater，2026，62:363‑378；申传安，审校
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